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INTRODUCTION : Contexte et enjeux 
Tout système d'élevage bovin donnant accès au pâturage est synonyme d’infestation par les 
strongles (nématodes parasites du tube digestif ou de l’appareil respiratoire des bovins). La 
recontamination permanente de l’animal est telle qu’il est illusoire d’aspirer à une 
suppression totale de ces parasites. L’animal doit trouver un équilibre entre la pression 
d’infestation de la pâture, la vermifugation et le développement d’une immunité. C’est cette 
immunité qui nous intéresse et que nous allons rechercher dans notre démarche 
expérimentale. Grace aux connaissances scientifiques actuelles, nous savons que certaines 
races sont plus résistantes au parasitisme que d’autres et que cette résistance possède une 
composante génétique. Les travaux de Gasbarre aux USA ont également mis en évidence 
chez les jeunes bovins plusieurs profils de réponse face aux infestations par les strongles 
digestifs. Ces profils reposent sur le suivi du nombre d’œufs excrétés dans les fèces tout au 
long d’une saison de pâture. 
 
Depuis une vingtaine d’année, l’usage non raisonné des anthelminthiques a conduit à 
l’émergence de population de strongles résistants et à une diminution de l’efficacité des 
vermifuges. Cette prise de conscience nous conduit à aborder la lutte contre les strongles 
d’une façon différente. Tout d’abord, un usage raisonné des antiparasitaires mais également 
le développement de stratégies complémentaires telle que la résistance génétique des 
individus afin d’en faire progressivement un caractère de sélection. 
 
De nombreuses études réalisées sur les moutons ont déjà souligné le fait que certaines 
races ovines étaient plus résistantes aux parasites que d’autres et que cette résistance était 
en partie due à un facteur génétique. On a pu également montrer qu’au sein d’une même 
race il existait des différences de résistance permettant d’envisager une sélection génétique 
d’animaux résistants (Windon, 1996). Aujourd’hui, les travaux de recherche sur la relation 
entre la génétique et la résistance des animaux sont beaucoup plus développés chez les 
ovins que chez les bovins.  
 
C’est dans cette continuité que nous avons travaillé en partenariat avec la station de 
sélection de la race gasconne des Pyrénées située à Villeneuve du Paréage dans l’Ariège. 
Nous avons suivi pendant toute une saison de pâturage le statut parasitaire des veaux de 
première année afin de voir si des profils de résistance ou de sensibilité aux parasites se 
dessinaient, et s’il se dégageait des profils en fonction des pères sélectionnés. 
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PARTIE 1 
 
 
Etat de l’art sur 
les strongyloses gastro-intestinales 
bovines et les anthelminthiques 
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I. Les parasites gastro-intestinaux 
A. Systématique  
Les strongles sont des Nématodes parasites qui appartiennent à l’ordre des Strongylida. Cet 
ordre se divise en deux super familles détaillées dans le tableau 1  (Jaquiet, 1997) : 
 
• Les Trichostrongyloidea : ce sont les strongles les plus pathogènes. Ils se 
reconnaissent à leur capsule buccale absente ou rudimentaire et une bourse 
copulatrice très développée. 
• Les Strongylidoidea : leur capsule buccale est bien développée.  
 
Embranchement : Nematodae (vers ronds) 
    Classe : Secernentea  
      Ordre : Strongylida 
 
Strongles au sens large 
 
Super famille Famille Genre 
Espèces présentes 
chez les bovins 
Trichostrongyloidea 
 
Trichostrongylidae 
 
Haemonchus  
 
Trichostrongylus  
 
Cooperia  
 
 
Ostertagia 
 
Haemonchus placei  
 
Trichostrongylus axei 
Cooperia oncophora, 
Cooperia pectinata 
Cooperia punctata 
Ostertagia ostertagii  
Nématodiridae Nematodirus 
Nematodirus helvetianus 
Nematodirus spathiger  
Strongyloidea 
 
 
Strongylidae Oesophagostomum  
Oesophagostomum 
radiatum 
Ancylostomatidae Bunostomum Bunostomum phlebotomum 
Tableau 1: Position taxonomique des principaux strongles digestifs des bovins 
21 
B. Localisation des strongles des bovins 
Les strongles gastro intestinaux (SGI) des bovins affectent tous les grands compartiments 
du tube digestif des ruminants (sauf les pré-estomacs) comme le montre le tableau 2 ci-
dessous. 
 
Par la suite, seules les pathologies les plus courantes dues aux parasites en gras ci-
dessous seront développées : L’ostertagiose et la coopériose. 
 
Localisation Espèce 
Régime 
alimentaire 
Prévalence 
Pouvoir 
pathogène 
Symptômes 
dominants 
Caillette 
Ostertagia 
ostertagi 
Larves : histophages 
Adultes :  
chymivores +++     
hématophages + 
+++ +++ 
Diarrhée 
Anémie 
Anorexie 
Haemonchus 
contortus* 
Hématophage 
+/- ++ 
Diarrhée 
Anémie 
Anorexie 
Trichostrongylus 
axei 
+ + 
Diarrhée 
 
Intestin 
grêle 
Cooperia spp 
Chymivore 
++ ++ 
Diarrhée 
Mal digestion 
Nematodirus spp + + 
Diarrhée 
Mal digestion 
Bunostomum spp Hématophage + +++ 
Diarrhée 
Anorexie 
Hypoprotéiné
mie  
Anémie 
Gros 
intestins 
Oesophagostomum 
radiatum 
 
Histophage + +++ 
Diarrhée 
Œdème 
Amaigrissem
ent 
Tableau 2: Tableau récapitulatif sur les strongles gastro-intestinaux 
* H. contortus est rarissime chez les bovins 
22 
C. Morphologie des principaux strongles des bovins  
a. Ostertagia ostertagi  
(Bouhsira, Liénard, 2017) 
Classe : Secernentea 
Ordre : Strongylida 
Super-famille : Trichostrongyloidea 
Famille : Trichostrongylidae 
 
Morphologie : 
- Petite taille : 8-12 mm de long sur 0.1 mm de large 
- Coloration brun-rougeâtre 
- Ebauche de capsule buccale, présence de 2 papilles cervicales 
- Extrémité postérieure du mâle avec bourse caudale très développée :  
o 2 grands lobes latéraux réunis par un petit lobe dorso-médian 
o spicules rectilignes se terminant en 2 ou 3 branches 
o gubernaculum présent 
o 2 papilles pré-bursales 
 
Localisation : abomasum (caillette) 
Régime : Larves histophages. Adultes principalement chymivores et hématophages.  
 
 
  
Illustration 2: O. ostertagi adulte. 
Source: Bouhsira, Liénard, 2017 
 
Illustration 1: O. ostertagi au stade adulte et au stade L4  
Source : www.nematode.net 
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Illustration 4 : C. oncophora adulte. 
Source: Bouhsira, Liénard, 2017 
 
b. Cooperia oncophora  
(Bouhsira, Liénard, 2017) 
Classe : Secernentea 
Ordre : Strongylida 
Super-famille : Trichostrongyloidea 
Famille : Trichostrongylidae 
 
Morphologie : 
- Petite taille : 5 à 11 mm de long sur 0,1 mm de large 
- Coloration blanc-rosée 
- Corps enroulé en « ressort de montre » 
- Pas de capsule buccale  
- Extrémité antérieure légèrement dilatée et cuticule striée transversalement 
- Extrémité postérieure du mâle : 
o Bourse caudale bien développée 
o Spicules courts avec expansion alaire en région moyenne 
o Pas de gubernaculum 
 
Localisation : intestin grêle 
Régime : chymivore 
 
 
 
  
Illustration 3 : C. oncophora larve infestante.  
Source: Wikipédia, Russell Avramenko 
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II. Strongyloses gastro-intestinales bovines 
A. Cycle parasitaire des strongles gastro-intestinaux  
Les strongles gastro-intestinaux ont un cycle biologique monoxène, c’est à dire ne faisant 
intervenir qu’un seul hôte. Le cycle se développe en 2 parties : la première dans le milieu 
extérieur, appelée phase exogène ou phase libre et la seconde dans le tractus digestif du 
bovin, sans migration complexe, appelée phase endogène ou phase parasitaire. 
 
La figure 1 résume l’ensemble des étapes que nous allons détaillées. 
 
Figure 1 : Cycle évolutif des strongles gastro-intestinaux 
 source : Enseignement ENVT 
  
Période pré-patente = 3 semaines à 2 mois 
(4 à 5 mois si hypobiose). 
Durée de vie chez l'hôte définitif = 4 à 6 mois 
1 à 2 semaines 
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a. Phase exogène : 
Les œufs de strongles sont émis dans les fèces des bovins et se retrouvent dans les 
pâtures. Dans des conditions optimales, les œufs évoluent en un premier stade larvaire 
(larve L1).  
 
Dans le milieu extérieur, la larve L1 se nourrit de bactéries, de champignons et de végétaux. 
Cela lui permet d’accumuler des réserves alimentaires dans ses cellules intestinales puis 
d’évoluer en un second stade larvaire (larve L2). Les larves L1 et L2 sont non infestantes, 
elles ne peuvent pas infester de bovins. Elles évoluent à l’intérieur des bouses qui leur 
confèrent les nutriments dont elles ont besoin ainsi qu’un environnement humide les 
protégeant de la dessiccation et des variations de température. La croissance des larves L2 
s’effectue en 4 à 5 jours (dans les conditions optimales) avant d’évoluer en L3 : la larve 
infestante. 
 
La larve L3 reste à l’abri de la cuticule de la L2, elle ne peut donc pas se nourrir. Elle survit 
sur les réserves accumulées aux stades précédents. Malgré ce carcan, la larve L3 reste très 
mobile et migre alors hors de la bouse, dans l’herbe avoisinante où le bovin pourra l’ingérer. 
L’hygrométrie et la luminosité conditionnent ce déplacement (Grønvold, Høgh-Schmidt, 
1989). La larve L3 est pourvue d’un hygrotropisme positif, ceci lui permet d’aller vers les 
zones humides où elle trouvera des films d’eau facilitant son déplacement le long des brins 
d’herbe (illustration 5). Le phototropisme négatif dictera la position de la larve le long du brin 
d’herbe : lors d’un grand ensoleillement, elle fuira vers le sol et inversement.  Cette phase 
externe dure 10 à 15 jours. Le cycle ne peut se poursuivre que si la larve L3 est avalée par 
un bovin, autrement elle finit par mourir sur le pâturage lorsque ses réserves sont épuisées. 
 
Illustration 5: Larve de strongles L3 dans une 
goutte d'eau. Source: www.brebis-en-bretagne.fr 
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b. Phase endogène : 
Les ruminants se contaminent en ingérant des larves infestantes (larves de stade 3) au 
pâturage. Au bout de 24 heures dans le rumen, ces larves sont libérées de leur carcan 
(exuvie) grâce aux modifications des facteurs environnementaux : sucs gastriques 
entrainant une baisse du pH et augmentation de la température. Puis, elles transitent dans 
le tube digestif pour aller se fixer, selon les genres et les espèces, dans la muqueuse de 
différentes portions du tractus digestif (caillette, intestin grêle ou gros intestin). Une fois dans 
la muqueuse, les larves L3 muent en larves L4 en 3 à 4 jours puis en pré-adultes (S5) en 
environ une semaine. Enfin, les pré-adultes regagnent la lumière du tube digestif où ils 
deviennent adultes et entament une phase de reproduction sexuée soit environ 3 semaines 
après l’infestation. La phase de reproduction sexuée d’une femelle strongle adulte peut 
durer jusqu’à 6 mois voire 1 an pour certains genres, notamment Trichostrongylus 
colubriformis (strongle ovin). 
 
La prolificité des adultes peut varier en fonction de plusieurs facteurs : 
• L’âge de la larve L3 : plus elle est « vieille » plus elle donnera des adultes 
prolifiques. Ainsi les larves L3 transhivernantes donnent des adultes très prolifiques 
au moins pour l’espèce Trichostrongylus colubriformis (Jacquiet, communication 
personnelle).  
• Le genre de strongles : par exemple, Nematodirus  est très peu prolifique, Cooperia 
moyennement et Haemonchus très prolifique (Ravinet et al., 2015). 
 
c. L’hypobiose : 
La phase de développement des larves L4 dans la muqueuse peut se dérouler de deux 
façons : 
 
D’avril à octobre, les larves restent dix à quinze jours dans la muqueuse digestive 
(illustration 6) où elles évoluent en larves L4 puis en pré-adultes (S5). La période entre 
l’ingestion des larves L3 et l’excrétion des œufs, la période prépatente, est alors de deux à 
trois semaines (Bowman, 1999).  
 
Durant l’automne, la phase endogène est allongée en raison d’une interruption du cycle. 
En effet, une fois dans la muqueuse digestive, les larves entrent en vie ralentie appelée 
hypobiose. L’évolution des larves L3 en vers adultes peut alors durer quatre à cinq mois. 
Cette adaptation rapportée chez la plupart des espèces de nématodes permet au parasite 
de se soustraire aux conditions climatiques défavorables de l’hiver.  
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Illustration 6: Photo de larve d'O. ostertagi enkystée dans la muqueuse gastrique.  
Source: http://cal.vet.upenn.edu/projects/merial/Nematodes/nems_9.htm 
A ce jour, on a identifié trois paramètres qui combinés, peuvent induire l’hypobiose 
(Johnstone, 1998) : 
• Le signal environnemental. La photopériode et la température reçues par les L3 
au cours de la phase libre programmeraient leur entrée en hypobiose (Lützelschwab 
et al., 2005). Nb : Différentes études ont montré que dans les régions fraiches et 
tempérées de l’hémisphère nord où les changements de saison sont marqués et les 
hivers froids, ce phénomène survenait en fin d’automne et se poursuivait en hiver. A 
contrario, dans l’hémisphère sud, là où les étés sont très chauds et secs, Ostertagia 
ostertagi rentre en hypobiose au printemps et le demeure au cours de l'été 
(Lützelschwab et al., 2005 ; A. Fernández et al., 1999). 
• La réponse immunitaire de l’hôte. Au fur et à mesure que le bovin est au contact du 
strongle, il développe une immunité dont l’un des effets est l’inhibition larvaire. 
• Une autorégulation des vers lorsque la densité d’adultes est trop élevée 
 
Le développement larvaire reprend ensuite à la fin de l'hiver, c’est ce que l’on appelle la 
levée d’hypobiose.  On assiste alors à une transformation massive des L4 en pré-adultes. 
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d. Impact des facteurs climatiques sur le cycle 
Le déroulement du cycle dépend de facteurs climatiques et varie selon l’espèce de 
strongle : 
 
• L’hygrométrie : En dessous de 30% d’hygrométrie, le développement de l’œuf 
s’arrête puis l’œuf finit par mourir si ces conditions persistent. Pour les larves, la 
plupart meurent au-delà 15 jours à moins de 50 % d’humidité  (Gibe, 2006). Des 
expérimentation de laboratoire sur la phase exogène de  Ostertagia circumcincta ont 
montré qu’à 35°C les L3 peuvent survivent jusqu’à 6 semaines à 30% d’humidité, 5 
semaines à 50%, 1 semaine à plus de 75% (Pandey et al., 1993). 
 
• L’oxygénation : Sans une oxygénation suffisante, le développement de l’œuf à la 
larve L3 ne peut pas se faire. De ce fait, dans les litières où la fermentation 
ammoniacale est intense, il n’y a pas de développement possible. Nb : A l’exception 
de Bunostomum spp. 
 
• Température  (Pandey, 1974) : Les études de Pandey sur les stade libres 
d’Ostertagia ostertagi ont montré que lorsque les températures moyennes minimales 
sont de 4,5°C et que les moyennes maximales sont de 9 °C  les œufs mettent 
minimum 6 semaines à évoluer en larve L3. Cette durée s’abaisse à 1 à 2 semaines 
lorsque les températures minimales s’élèvent à 12°C et les maximales à 23 °C. 
Durant l’hiver, lorsque les températures se situent entre 3°C (moyenne des 
minimales) et 5 °C (moyenne des maximales) seuls 2% à 5% des œufs atteignent le 
stade L3. Respectivement, entre 1 et 5°C aucun n’œuf n’atteint le stade L3.  
 
Dans la mesure où les larves L3 ne vivent que sur leurs réserves, des températures plus 
basses permettent un abaissement de leur métabolisme et une économie de leurs réserves 
énergétiques. Ainsi, lors d’un hiver doux, cela leur permet de survivre. On les appelle les 
larves transhivernantes.  
 
D’une manière générale, les larves de strongles supportent mal les grandes variations de 
températures (négatives la nuit, positives le jour) et la sécheresse.  Ainsi, un foin bien séché 
ne contient pas de larves infestantes.  
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B. Epidémiologie des strongyloses gastro-intestinales des 
bovins 
a. Epidémiologie descriptive  
Les strongyloses sont présentes dans toute la France. Dans les pays tempérés, les 
strongles gastro-intestinaux (SGI) les plus importants chez les bovins sont Ostertagia 
ostertagi dans la caillette et Cooperia oncophora dans l’intestin grêle (Ravinet et al., 2015 ; 
Raynaud et al., 1974).  
b. Epidémiologie analytique  
La contamination des bovins au sein d’un troupeau est très variable et dépend de nombreux 
facteurs : le hasard, ceux qui broutent en zone très infestée ou en zone peu infestée, la 
capacité de résistance des hôtes, l’âge, la race, le statut physiologique, la génétique, etc.  
Réceptivité et sensibilité de l’hôte :  
L’Association pour l’Etude de l’Epidémiologie des Maladies Animales (AEEMA) définit la 
réceptivité comme étant l’aptitude d’un individu à héberger un parasite et à en permettre le 
développement ou la multiplication. Elle est liée à des facteurs tenant à la fois au parasite, à 
la race et à l’espèce de l’hôte et à son statut immunologique. Le contraire de la réceptivité 
est la résistance. 
 
La sensibilité est la possibilité pour l’hôte d’exprimer cliniquement les effets pathogènes du 
parasite. Le contraire de la sensibilité est la résilience. 
 
Les veaux de première année de pâture n’ont pas encore développé d’immunité 
protectrice contre les strongles digestifs. Ils vont donc se contaminer plus facilement et 
exprimer davantage de symptômes, notamment des retards de croissance, voire de la 
diarrhée. En l’absence d’immunité, il existe une corrélation linéaire entre la charge 
parasitaire et les pertes zootechniques (Guerin, 2010). En fin de première année de pâture, 
ils acquièrent une immunité plus ou moins développée face aux strongles. 
 
Les animaux de deuxième année de pâture ont commencé à développer une immunité 
contre les strongles gastro-intestinaux. Plus l’animal aura été en contact avec les SGI durant 
la première année de pâture plus il aura acquis d’immunité et moins il sera réceptif. Au 
contraire, moins il aura été en contact avec le pathogène, moins il aura acquis d’immunité et 
plus il sera réceptif.  
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La réceptivité est donc fonction de l’immunité, elle-même dépendante du Temps de Contact 
Effectif (TCE)  qu’aura eu l’animal avec les strongles gastro-intestinaux.  
 
Le Temps de Contact Effectif (TCE) correspond au temps de contact entre le bovin et les 
larves infestantes L3 qui va induire le développement d’une immunité. Il s’agit de la durée de 
pâturage à laquelle on ôte les périodes de sécheresse (fuite des larves L3), les périodes 
d’alimentation en fourrages secs et ensilage (vierge de larve L3) et les périodes de 
rémanence des traitements anti parasitaire. L’acquisition de l’immunité varie donc avec les 
conditions d’élevage. Les études de terrain ont montré que l’immunité est totalement 
acquise pour un TCE supérieur à 8 mois. (Ravinet et al., 2015).  
 
Chez les animaux de plus de deux ans, on considère que le temps de contact a été 
suffisant et que l’immunité est acquise. Néanmoins, on remarque une baisse d’immunité en 
période de vêlage ou lors de maladies systémiques. 
 
Nb : Cette réceptivité varie également en fonction de l’espèce du strongle. Chaque espèce 
va provoquer une réponse plus ou moins rapide chez l’hôte. Ainsi, on trouve chez les veaux 
lors de leur première année de pâture surtout Ostertagia sp, Cooperia sp et Nematodirus sp. 
Chez les bovins de seconde saison de pâture, on retrouve toujours Ostertagia sp mais 
beaucoup moins de vers de type Cooperia sp et Nematodirus sp en raison du 
développement plus rapide d’une immunité lors de leur première saison de pâture. 
 
Les sources de parasites : 
L’animal s’infeste en ingérant les larves L3 sur les pâtures. Au printemps, celles-ci 
proviennent des larves transhivernantes sur la prairie mais aussi de l’évolution des œufs 
pondus par les animaux à la mise à l’herbe qui vont évoluer en larves.  
 
La prairie : La principale source de contamination lors de la mise à l’herbe est la pâture elle-
même. Cette source est plus ou moins importante selon la quantité de larves L3 ayant 
survécu à l’hiver (larves trans-hivernantes). Cette quantité dépend également des conditions 
climatiques durant l’hiver. Leur nombre est généralement faible et leur pouvoir infestant 
faible car plus la larve L3 est vieille plus elle perd son pouvoir infestant. 
 
Les animaux : Si les animaux n’ont pas été traités durant l’hiver, l’excrétion d’œufs dans les 
fèces des bovins, consécutive à la levée d’hypobiose, est une source de contamination de la 
parcelle.  
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La conduite d’élevage et l’alimentation : Ces deux paramètres influent également sur la 
contamination. L’infestation se fait par voie orale, ainsi, la consommation d’herbe sur les 
pâtures est le premier vecteur d’infestation des troupeaux.   
 
Le risque peut être minimisé lors de pâturage sur des prairies artificielles neuves (sans larve 
résiduelle), lors de rotation des pâtures ou encore dans le système d’élevage zéro pâturage 
avec une alimentation fourragère constituée de foin sec, d’enrubannage ou d’ensilage. 
Inversement, le surpâturage est une conduite à risque. Plus un troupeau passe de temps sur 
une parcelle, plus il va la souiller avec ses fèces et plus l’herbe sera broutée rase. De ce fait, 
le risque d’ingestion de larves infestantes L3 augmente.  
 
c. Epidémiologie synthétique : Variation de la pression d’infestation 
par les strongles au cours de l’année. 
Côté parasite 
Les facteurs climatiques tels que la température, l’oxygénation et l’humidité jouent un rôle 
important dans l’évolution larvaire et le cycle des strongles (Cf. II. A. d.).   
 
Au printemps, le cycle parasitaire recommence et se réalise plus ou moins rapidement selon 
les conditions climatiques. Ainsi, un temps pluvieux et chaud favorisera le développement 
des strongles dans leur phase exogène et générera plus rapidement un pic d’infestation.  
 
Durant l’été, des phases de sécheresse peuvent perturber le cycle des strongles. En effet, 
lors de fortes chaleurs, les larves ne vont pas migrer le long des brins d’herbe mais vont 
rester au sein de la bouse pour se protéger de la dessiccation. Durant cette période, les 
animaux continuent à déféquer ce qui conduit à une accumulation de larves L3 en « veille » 
dans la bouse. Au retour des pluies, la migration massive des larves hors des bouses 
provoque un pic d’infestation.  
 
Nb : Ceci n’est pas vérifié chez les ovins. En effet, ces derniers excrètent de petites fèces 
rondes qui sèchent à cœur lors de sècheresse ne laissant aucun refuge aux larves.  
 
Après plusieurs générations de strongles, c’est à l’automne que l’on trouve un maximum de 
larves sur les pâtures (Figure 2). Puis, arrive l’hiver : s’il est sec et froid, il permet de réduire 
le nombre de larves présentes sur la pâture. A contrario, si l’hiver est doux et humide, 
davantage de larves survivront.  
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La figure 2 illustre la variation de pression d’infestation sur une pâture. Au début de 
la saison, il existe une contamination résiduelle de la pâture. Certaines larves ont survécu 
à l’hiver mais la pression d’infestation de la pâture reste basse. Ces larves vieillissantes ont 
la capacité de donner naissance à des adultes très prolifiques, ce qui permet, à partir d’un 
nombre restreint de parasites, de ré-initier le cycle parasitaire et conduit à une forte 
augmentation de l’excrétion d’œufs dans les bouses.  
   Puis le recyclage parasitaire (cf. infra) contribue à l’augmentation du nombre 
d’œufs excrétés dans les bouses (courbe bleue), ce qui va avoir pour conséquences 
d’augmenter la quantité de larves infestantes L3 sur la pâture (courbe vert clair).  
Après quelques semaines au contact des strongles, c’est la phase de 
contamination maximale. Le bovin de première année commence à développer une 
immunité permettant de limiter la ponte des strongles femelles et de réduire la quantité 
d’œufs excrétés dans les fèces. En parallèle, les larves infestantes L3 s’accumulent sur la 
pâture jusqu’à atteindre un pic d’infestation en fin d’été (août – septembre). La survenue de 
ce pic peut varier en fonction les conditions climatiques de la saison. C’est à ce moment-là 
que la charge parasitaire du bovin peut devenir trop importante (courbe rouge) et conduire à 
l’apparition de signe clinique (Chauvin et al., 2001).  
A l’automne, les stimuli climatiques couplés au développement de l’immunité favorise 
l’entrée en hypobiose des larves L4 jusqu’au printemps suivant.  
  
Figure 2: Cycle externe des strongles  
Source: - © D.R. http://creuse-agricole.com/actualites/lutte-contre-les-strongles-gestion-des-
strongles-connaitre-la-dynamique-d-infestation-pour-mieux-prevenir:DEMP7U7J.html 
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Côté animal 
a- Le recyclage parasitaire :  
Au début du printemps, une pâture est peu contaminée. Les conditions climatiques 
hivernales ont détruit une partie des larves infestantes (L3).  Mais la charge parasitaire peut 
fortement augmenter en 2 mois.  
 
Les animaux de première année de pâture ou n’ayant jamais rencontré ces parasites sont 
dits « naïfs ». Ils ne possèdent aucune immunité vis-à-vis des strongles et ne pourront pas, 
dans un premier temps, se protéger contre l’infestation. L’infestation de ces bovins est alors 
massive, tout comme l’excrétion des œufs dans les fèces (Figure 2), ce qui conduit à 
l’arrivée de nouvelles générations parasitaires et à une forte contamination des pâtures.  
 
De plus, les conditions climatiques printanières vont favoriser la phase de développement 
exogène du cycle parasitaire et accélérer la succession de générations de parasites issues 
des animaux excréteurs. Ce recyclage est d’autant plus important que l’immunité de l’animal 
est incomplète.  
 
 
 
 
Figure 3 illustration du recyclage des strongles conduisant à une augmentation de la pression d'infestation. 
Source:(Ravinet et al., 2015). GL1 : 1ere Génération de larves 
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La Figure 3 illustre parfaitement le phénomène. Au printemps, lors de la mise à l’herbe, les 
bovins s’infestent avec la génération larvaire 0 (GL0). Au bout de 3 semaines la phase 
endogène du cycle est réalisée et les bovins excrètent une première génération d’œufs. Ces 
derniers évoluent plus ou moins rapidement en fonction des conditions climatiques et 
forment la génération larvaire 1 (GL1) qui augmente la pression d’infestation de là pâture. 
Puis le cycle recommence. La succession de chaque cycle conduit à une augmentation de 
la pression d’infestation de la pâture et à une augmentation de la charge parasitaire chez 
l’animal jusqu’à la rentrée en étable. 
 
b- Influence de l’âge à la mise à l’herbe 
 
Chez des veaux de race allaitante n’ayant reçu aucun traitement parasitaire et évoluant 
sur une même pâture, on observe une charge parasitaire différente selon leur date de 
naissance. L’infestation de l’animal passe par l’ingestion de larves de stade L3 et dépend 
de la quantité de parasites sur la pâture et de l’immunité de l’animal. Les animaux nés 
en début d’hiver sont âgés de 3 à 4 mois au moment de la mise à l’herbe et quasiment 
sevrés. Ils possèdent une capacité d’ingestion d’herbe “ suffisante ” pour s’infester.  Pour les 
animaux plus jeunes (nés en fin d’hiver et début du printemps), la prise de lait retarde le 
moment de l’infestation. 
Ainsi, tout veau sevré au moment de la mise à l’herbe a un potentiel de recyclage 
maximal des strongles. D’une part en raison de sa capacité d’ingestion suffisante et d’autre 
part, par l’absence d’immunité vis à vis des strongles.  
Ces animaux vont s’infester fortement et rapidement ce qui va leur permettre d’acquérir 
une immunité plus importante au cours de leur 1ère année de pâturage. Inversement, les 
veaux plus jeunes, nés en fin d’hiver et début de printemps, vont se contaminer plus 
tardivement, n’atteignant une infestation significative qu’à l’automne (Chauvin et al., 2001). 
Leur temps de contact effectif (TCE) avec les strongles en sera donc réduit et l’acquisition 
de l’immunité ne fera que commencer lors de la rentrée en stabulation. 
 
En 2ème saison de pâture, au moment de la mise à l’herbe, les veaux les plus vieux (ceux 
ayant acquis une immunité partielle) vont moins facilement se contaminer et ainsi limiter le 
recyclage parasitaire. A l’inverse, les plus jeunes (ceux n’ayant qu’une immunité débutante) 
vont se contaminer facilement et rapidement et favoriser le recyclage parasitaire.  
 
Les animaux adultes ayant été suffisamment en contact avec les parasites ont pu 
développer une immunité vis-à-vis des strongles gastro intestinaux. Ils s’infesteront donc 
moins rapidement et en plus faible quantité ce qui conduit à un recyclage plus faible des 
strongles sauf en cas de mauvais état général, baisse des performances immunitaires 
(vêlage, carences) ou lors de pâture sur des parcelles surinfestées. 
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« Une larve d’ostertagia ingérée deviendra un adulte excréteur dans 70 % des cas sur un 
veau et dans 0,1 % des cas seulement sur un adulte correctement immunisé »(Guerin, 
2010). 
 
Les périodes d’infestations 
On rencontre deux périodes de pics d’infestation qui dépendant des conditions 
météorologiques. Ces pics se retrouvent :  
• À la fin du printemps : suite à un recyclage parasitaire intensif. Ensuite il y a une 
diminution de la pression d’infestation durant l’été en raison des fortes chaleurs et de 
la sècheresse qui ne sont pas favorables au développement des larves. 
• À l’automne : les conditions climatiques redeviennent favorables. Toutes les larves 
L3 qui s’étaient abritées de la sécheresse dans les bouses migrent vers les brins 
d’herbe.   
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III. Les interactions entre l’hôte et le parasite 
A. Le pouvoir pathogène des SGI 
L’infestation par les strongles gastro intestinaux chez les bovins est le plus souvent 
subclinique. Néanmoins, ils peuvent entraîner des troubles tels que des retards de 
croissance chez les jeunes, des baisses de performances ou une atteinte de l'état général. 
Lors d’infestations massives, les animaux peuvent souffrir de diarrhées voire d’anémies 
dans le cas des parasites hématophages.  
 
Le pouvoir pathogène des strongles est d’origine multiple : traumatiques, chimiques, 
spoliatrices. 
  
• Une action traumatique, mécanique, irritative et érosive pour les cellules 
épithéliales du tube digestif. Cela est dû au passage des larves lorsqu’elles 
s’enfoncent dans les muqueuses gastro-intestinales mais peut également être dû 
aux vers adultes, selon s’ils sont pourvus d’une capsule buccale plus ou moins 
agressive et selon leur régime hématophage ou histophage. 
 
• L’action spoliatrice se fait de plusieurs manières. Les parasites peuvent se nourrir 
du bol alimentaire de l’animal, le privant ainsi de certains nutriments. Mais certains 
se nourrissent des tissus de l’hôte (histophage) ou de son sang (hématophage).  
 
• Une action chimique : Les produits d’excrétion-sécrétion des strongles gastro-
intestinaux peuvent conduire à une déstructuration du tissu conjonctif. Ces produits 
d’excrétion varient selon le stade de développement du parasite ce qui lui permet 
également d’échapper au système immunitaire (Hoste et al., 1997). En effet, lorsque 
le système immunitaire reconnait les antigènes des produits d’excrétion-sécrétion il 
commence à adapter sa réponse. Le fait que ces produits évoluent entraine une ré 
adaptation de la réponse immunitaire (Claerebout, Vercruysse, 2000 ; Gasbarre et 
al., 2001).  
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B. Pathologies : Principales strongyloses bovines 
a. L’Ostertagiose bovine 
Elle est due à Ostertagia ostertagi.  
Régime : histophage et chymivore 
Localisation : caillette 
 
Symptômes : Lorsque l’infestation est faible, celle-ci reste subclinique. Les répercussions 
les plus courantes sont alors la perte de GMQ et le retard de croissance.  
 
L’infestation par O. ostertagi peut se décrire en trois phases (Institut de l’élevage, 2008).  
 
• L’ostertagiose de type 1 : Elle survient surtout chez les animaux en fin de première 
saison de pâture. Elle apparait en fin d’été et à l’automne suite à l’accumulation des 
larves L4 qui entrent et sortent de la muqueuse de la caillette. Cela entraine un 
œdème des parois de la caillette, une baisse de la production d’acide chloridrique et 
par conséquent une diminution les capacités digestives de l’animal. Les symptômes 
sont le plus souvent relatifs à des carences et frustres : Diarrhée légère sans 
répercussion sur l’état général, poil piqué.  
 
• L’ostertagiose de pré-type 2 : Est un état d’infestation sans manifestation clinique.  
Elle est due à l’ensemble des larves L4 inhibées (hypobiose) et enkystées dans la 
muqueuse de la caillette (pas d’entrée/sortie de parasite).  
 
• L’ostertagiose de type 2 : Elle survient au printemps suivant la première saison de 
pâture, au moment de la levée d’hypobiose. Il y a une sortie massive des larves 4 qui 
se désenkystent des glandes gastriques ce qui perturbe la fonction gastrique et le 
transit. Les symptômes sont cette fois très prononcés : émaciation rapide, anémie, 
hypoalbuminémie, œdème, une diarrhée sévère accompagnée d’une déshydratation 
évoluant parfois vers la mort. 
 
La présence de larves L4 enkystées dans la muqueuse de la caillette perturbe l’activité 
glandulaire gastrique. On observe une baisse des sécrétions de mucus et d’HCL. Les 
cellules spécialisées sont remplacées par des cellules indifférenciées provoquant une 
hyperplasie de la paroi et la formation de lésions nodulaires visibles à l’œil nu (Illustration 7). 
On appelle cela la gastrite nodulaire. 
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Illustration 7: Ostertagiose nodulaire. Source : Pathologie du Bétail – ENVT 
 
 
b. La Coopériose 
Elle est due à Cooperia oncophora. 
Régime : chymivore. 
Localisation : intestin grêle. 
 
Symptômes : C. oncophora est un strongle fortement répandu mais moins pathogène qu’O. 
ostertagia. La coopériose touche surtout les veaux de première saison de pâture. L'atteinte 
de l’intestin grêle couplée à une baisse d'appétit diminue les capacités d’absorption des 
nutriments et provoque un amaigrissement. Ils peuvent également être responsables de 
diarrhée et de perte de GMQ. 
 
 
 
 
L’animal atteint de strongylose doit alors mettre en place une stratégie de défense 
immunitaire pour lutter contre les strongles.  
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C. La réponse immunitaire de l’hôte 
a. Généralités 
La réponse immunitaire ne se met pas en place de la même manière selon l’espèce de 
parasite (Gasbarre, 1997). Elle dépend également de la durée et de l’intensité du contact 
avec le parasite et notamment avec les larves infestantes. Il s’installe ensuite un équilibre 
dynamique entre l’hôte et le parasite.  
 
Pour les strongles de la caillette, notamment Ostertagia ostertagi, l’acquisition de l’immunité 
est beaucoup plus longue, elle nécessite plusieurs mois de contact avec le parasite (larve 
infestante L3). Il faut donc une à deux saisons de pâture pour acquérir l’immunité. Ce délai 
s’expliquerait entre autre par une modification des produits d’excrétion au cours de 
l’évolution du ver ce qui lui permettrait d’échapper au système immunitaire, ainsi qu’une 
capacité du ver à induire une réduction transitoire de la réactivité immunitaire de l'hôte 
(Gasbarre, 1997). 
 
• Expérimentalement, trois cycles d’infestation (trois générations de parasites) ne 
permettent d’acquérir qu'une immunité partielle, conduisant à une réduction 
d'environ 43% de la charge parasitaire (Almería et al., 1998) . Il faut au moins cinq 
cycles d’infestations par O. ostertagi pour voir une réduction significative du nombre 
moyen de parasites (jusqu'à 73%) par rapport à une primo-infestation. 
 
• Pour un bovin, il faut 21 à 35 semaines d’exposition pour acquérir une résistance à 
l’installation des larves infestantes d’O. ostertagi (Claerebout et al., 1996), cette 
résistance peut se croiser entre différentes espèces de strongles ayant des 
antigènes communs. 
 
En revanche, pour les espèces de l’intestin grêle telles que Cooperia spp, Nematodirus 
spp, Trichostrongylus colubriformis, Bunostomum phlebotomum la mise en place de la 
réponse immunitaire est rapide, 4 à 5 mois suffisent. Cette réponse est efficace contre les 
réinfestations (Michel et al., 1973) (Gasbarre, 1997).   
 
Pour les espèces du gros intestin telle qu’Oesophagostomum radiatum, la mise en place 
de l’immunité est plus rapide que pour O. ostertagia mais moins que les espèces de l’intestin 
grêle.  
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b. La réponse immunitaire innée :  
Il s’agit d’une réponse non spécifique et rapidement mise en place, illustrée par la Figure 
4. Au niveau du tractus digestif, l’épithélium intestinal est l’interface entre le milieu extérieur 
et le milieu intérieur de l’organisme. Il s’agit d’une barrière physique et chimique efficace 
grâce à des jonctions serrées étanches, à son renouvellement rapide et à ses sécrétions 
de mucus qui limitent l’adhésion des pathogènes. Enfin, le péristaltisme permet la 
progression du bol alimentaire dans la lumière du tube digestif (Basset et al., 2003 ; Béné, 
Faure, 2000). 
 
Il existe des motifs antigéniques très conservés et communs aux pathogènes qui sont 
reconnus par les récepteurs des cellules du système immunitaire. Ces récepteurs ne sont 
pas spécifiques d’un pathogène particulier mais communs à tout ce qui sera identifié comme 
étranger à l’organisme. Ils permettent d’activer des mécanismes de l’immunité innée tels que 
la phagocytose par les macrophages et les granulocytes polynucléaires, l’activation du 
complément, etc.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
Figure 4 : Schéma simplifié de la réponse immunitaire au niveau de la barrière intestinale.  
CPA : cellule présentatrice d’antigène. Schéma personnel. 
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Les cellules M font partie du tissu lymphoïde du tube digestif. Elles n’ont pas de villosité 
mais ont la capacité unique de pouvoir absorber des antigènes situés dans la lumière de 
l’intestin grêle et permettre leur transport jusqu'à la lamina propria où des interactions avec 
les cellules présentatrices d’antigène (CPA). Les CPA permettent ensuite de faire le lien 
avec l’immunité adaptative en présentant les fragments antigéniques issus des strongles 
aux lymphocytes (cellules de l’immunité adaptative)(Mabbott et al., 2013 ; Miller et al., 2007). 
c. La réponse immunitaire adaptative :  
La réponse immunitaire adaptative est une réponse plus longue à se mettre en place et 
spécifique d’un pathogène. Cette réponse se déroule en plusieurs étapes complexes 
faisant intervenir différents types cellulaires et cytokines.  
 
Présentation des antigènes parasitaires aux lymphocytes T CD4+ (Figure 4) :  
Les cellules M situées dans l’épithélium digestif capturent des antigènes de leur 
environnement et les acheminent vers les plaques de Peyer (organe lymphoïde) situées 
dans la muqueuse digestive. Les antigènes sont alors captés par les cellules présentatrices 
d’antigène (CPA).  Les CPA vont ensuite migrer vers les nœuds lymphatiques 
mésentériques et présenter le fragment d’antigène aux lymphocytes T spécifiques de cet 
antigène (Phase d’induction). Elles vont parallèlement envoyer un signal de co-stimulation 
qui permettra aux lymphocytes T de se différencier et de se multiplier (Jenkins et al., 1987 ; 
Luckheeram et al., 2012).  
 
Orientation de la réponse immunitaire : Th1 ou Th2 (Figure 5) :  
Selon l’antigène présenté et les cytokines environnementales sécrétées, la réponse 
immunitaire s’oriente soit vers la réponse Th1, soit vers la réponse Th2.  Dans le cas des 
strongyloses digestives bovines, la réponse s’oriente vers la voie Th2 (Cortés et al., 2017 ; 
Gause et al., 2003). Cette réponse se caractérise par des taux élevés d'interleukine 4 (IL4) 
qui vont favoriser la production de polynucléaires éosinophiles, de mastocytes et de 
lymphocytes B. Ces derniers  vont, entre autre, sécréter des anticorps IgG1, IgE et IgA 
dans le sang et localement (sur le site d’infestation) (Gasbarre et al., 2001 ; Finkelman et al., 
1991). Plus précisément, les IgA permettent de neutraliser les enzymes métaboliques 
libérées par les parasites et interfèrent avec la fécondité des vers adultes (Claerebout, 
Vercruysse, 2000). Les événements précoces qui orientent les lymphocytes T auxiliaires 
vers une réponse Th1 ou Th2 au cours d’une infestation par un nématode intestinal ne sont 
pas bien caractérisés (Cortés et al., 2017 ; Else, Finkelman, 1998 ; Kidd, 2003). 
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Figure 5: Orientation de l'immunité acquise vers une réponse Th2 suite à la présentation d’un antigène de 
strongle à un lymphocyte. A partir d’un schéma de http://what-when-how.com. 
 
d. Impact de l’immunité sur les strongles gastro-intestinaux   
Chez les bovins, l’installation de l’immunité est progressive avec une manifestation 
séquentielle des effets. Tout d’abord une réduction de la fécondité des femelles, ensuite une 
augmentation de la proportion de L4 inhibées et enfin une expulsion des vers adultes et une 
résistance à l’implantation de nouvelles larves (Vercruysse, Claerebout, 1997).  
 
La diminution de la taille des nématodes adultes (Balic et al., 2000) : L’action locale des 
IgA entraine la réduction de la taille des vers adultes. Ce phénomène est surtout vrai chez 
les adultes d’O. ostertagi mais après une longue exposition à ce strongle (Michel, Sinclair, 
1969).  
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La réduction de la fécondité des femelles : Cette réduction est le résultat de plusieurs 
mécanismes. D’une part la réduction de la taille des vers adultes diminue leur capacité de 
ponte. D’autre part, en cas d’infestation massive, il y a une compétition spatiale et 
alimentaire entre les vers ce qui impacte leur prolificité. Ainsi, plus la densité de parasites 
augmente, plus leur prolificité diminue (Grenfell et al., 1987). La réduction de fécondité 
des femelles a pour conséquence une diminution du nombre d’œufs excrétés. 
 
Le retard de développement du parasite dans sa phase endogène. Ce qui provoque une 
augmentation de la période pré patente (Gasbarre et al., 2001). 
 
L’expulsion des vers adultes : Chez les ruminants, l’expulsion des nématodes adultes est 
très dépendante de l’immunité acquise et se fait entre autre, par une augmentation du 
péristaltisme et de la production de mucus (Miller, 1996).  
 
Impact sur les larves de stade L3 et L4 : On observe que la ré infestation par de nouvelles 
larves L3 est limitée (Balic et al., 2000) et que le phénomène d’hypobiose (arrêt stade larve 
L4) est favorisé.  
 
L’immunité est ensuite entretenue tout au long de la vie de l’animal par le contact avec le 
parasite. En effet, en 2002, Mc Donald & al. parlent de « premune immunity », que l’on peut 
traduire comme une « immunité concomitante ». Les mécanismes immuns restent actifs car 
stimulés par la présence des parasites adultes (et des larves L4 enkystées). Il ne s’agit donc 
pas d’une immunité complète mais d’une immunité permettant de limiter l’infestation 
(Moreau, Chauvin, 2010). 
 
Après avoir décrit les strongles, les pathologies associées ainsi que les mécanismes 
de réponses mis en place par l’hôte, nous allons maintenant aborder les moyens de 
luttes contre les strongles.   
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IV. Les moyens de lutte contre les strongles 
Depuis les années 1960, l'apparition et l’utilisation d'un certain nombre de produits 
chimiques anthelminthiques efficaces ont permis de résoudre le problème des strongyloses. 
Cependant, au cours des 25 dernières années, il est devenu évident que l'application 
régulière de ces molécules a conduit au développement de souches de nématodes 
résistants à tous les anthelminthiques actuellement disponibles (Kaplan, Vidyashankar, 
2012 ; Besier, Love, 2003 ; Shalaby, 2013). 
 
La lutte médicamenteuse reste aujourd’hui la plus utilisée, encore faut-il une utilisation 
raisonnée de ces molécules afin éviter l’émergence de résistance. Il existe cependant 
d’autres moyens de contrôle actuellement à l’étude comme la nutrition, les champignons 
piégeurs de nématodes, les nouveaux modes de gestion des pâturages qui permettent de 
minimiser la pression d’infestation des pâtures et ainsi diminuer l’exposition des animaux. Il 
est également envisagé dans l’espèce ovine (Aguerre et al., 2018) de sélectionner les 
animaux les plus résistants naturellement aux parasites. Cet axe de recherche et de 
sélection pourrait être étendue à certaines races bovines. Ces systèmes de gestion des 
strongyloses sont plus complexes qu’une simple utilisation d’anthelmintique mais s’inscrivent 
dans une approche plus durable (Shalaby, 2013). 
A. Les molécules à activité anthelminthique 
Les molécules ayant une action strongylicide utilisable chez les bovins se répartissent en 4 
familles (Illustration 8 et tableau 3) 
 
Illustration 8 : les molécules à activité anthelmintique. Source : ENVT - Parasitologie 
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a. Benzimidazoles et pro-benzimidazoles :  
 
Le Netobimin et le Fébentel sont des probenzimidazoles, en d’autres termes, ce sont des 
molécules précurseurs d’un benzimidazole qui est la molécule effectrice. Une fois dans 
l’organisme, le nétobimin est métabolisé en albendazole qui est le principe actif.  Quant au 
fébentel, il est métabolisé en fenbendazole puis en oxfendazol (Figure 6). 
 
 
Le fenbendazole, oxfenbendazole et l’albendazole sont des benzimidazoles directement 
actifs. Le fenbendazole est métabolisé dans le foie en oxfendazole, également 
anthelminthique.  
Mode d’action et propriétés :  
Les benzimidazoles inhibent la polymérisation de la β-tubuline en microtubules.  
Les benzimidazoles se fixent à la β-tubuline, une protéine structurale des microtubules. Les 
microtubules sont des organites intracellulaires faisant partie du cytosquelette, 
indispensables à la division cellulaire et également impliqués dans les processus de motilité. 
Lorsqu’un vers est atteint par la molécule, le blocage des microtubules entrainent une 
désorganisation de son cytosquelette. Ce sont aussi des compétiteurs de la colchicine, ce 
qui conduit à d’autres dysfonctionnements cellulaires l’inhibition de la capture du glucose ce 
qui perturbent les mécanismes de gestion de l’énergie. Le strongle finit par épuiser ses 
réserves énergétiques, se paralyse, meurt puis est expulsé.  
 
Étant donné que la division cellulaire est également perturbée, la production et le 
développement des œufs de vers sont également bloqués par les benzimidazoles.  
Pharmacocinétique : 
L’oxfendazole et le fenbendazole ont les plus grandes biodisponibilités. Leur 
métabolisation est rapide et leur élimination se fait par voie biliaire, fécale et urinaire se 
combinant différemment selon les composés. Il en résulte des temps d’attente variables 
selon les préparations et les principes actifs. Ils ne présentent aucune rémanence et ont 
donc une « action flash ».  
Fébentel
(Pro benzimidazole)
Fenbendazole
(Benzimidazole)
Oxfendazole
(Benzimidazole)
Foie Foie 
Figure 6: Métabolisation du fébentel 
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Spectre :  
Les benzimidazoles agissent sur l’ensemble des strongles digestifs et pulmonaires au stade 
adulte et larvaire (L4). Ils ont aussi une action ovicide. Nb : Les benzimidazoles 
représentent la seule famille d’anthelminthiques à activité ovicide.  
 
Forme pharmaceutique : suspension buvable, bolus, prémélange médicamenteux. 
 
b. Imidazothiazoles  
Les imidazothiazoles les plus pertinents à usage vétérinaire chez les bovins sont :  
• Le Lévamisole : utilisé majoritairement sur le bétail ; modérément utilisé sur les 
animaux domestiques. 
• Le Tétramisole et le Butamisole: abandonnés pour le bétail en Europe.  
 
Le Tétramisole est un mélange racémique c'est-à-dire 50/50 de deux isomères (D et L), 
l'isomère D n'ayant aucune activité anthelminthique. Le Lévamisole est l'isomère L pur. 
Mode d’action et propriétés :  
Ils agissent sur le système nerveux du vers et le paralysent grâce à leur action 
cholinomimétique. Ils agissent en se fixant aux récepteurs de l’acétylcholine et en mimant 
son rôle dans la transmission de l’influx nerveux au niveau de la jonction neuromusculaire. 
Ils provoquent l’ouverture des canaux à Na+ et la dépolarisation la membrane post-
synaptique. Les imidizothiazoles vont donc provoquer la contraction les cellules musculaires. 
N’étant pas détruit pas l’acétylcholine estérase, il en résulte une paralysie spastique (Martin, 
1997). 
Pharmacocinétique : 
Après administration orale, le Lévamisole est rapidement absorbé par le tube digestif, le 
pic de concentration plasmatique est atteint en 2 à 4 heures puis le principe actif est 
métabolisé par le foie avant d’être éliminé par les urines et les fèces dans les 48h.  
 
Après administration parentérale, le Lévamisole est rapidement absorbé, le pic de 
concentration plasmatique est atteint en 1 à 2 heures. Son absorption par voie transcutanée 
et intramusculaire est excellente.  Puis le principe actif est métabolisé par le foie avant d’être 
éliminé par les urines et les fèces dans les 48h. 
 
Par conséquent il n’y a aucune rémanence. Cette famille d’antiparasitaire agit par « effet 
flash » 
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Spectre d’action : 
Le lévamisole est actif sur les strongles digestifs adultes ainsi que sur les strongles 
pulmonaires.   
 
Forme pharmaceutique : Solution orale, additifs alimentaires, formes injectables, en pour-
on et bolus. Nb : Il existe des bolus de Lévamisole (ChronominticND) qui contiennent une 
dose curative, suivie d’une dose larvicide qui diffuse pendant 90 jours dans l'organisme (seul 
cas de rémanence des imidazothiazoles).  
 
c. Salicylanilides (Closantel, Nitroxinil) 
Mode d’action et propriétés :  
Les salicylanilides sont des molécules lipophiles, ce qui leur permet de pouvoir passer à 
travers les membranes cellulaires et d’atteindre la membrane mitochondriale interne. Ce 
sont des ionophores à protons, c’est-à-dire qu’ils perturbent le gradient de protons entre les 
différents compartiments des mitochondries et agissent comme des découpleurs de la 
phosphorylation oxydative mitochondriale (Mohammed-Ali, Bogan, 1987).  
 
Ils inhibent la phosphorylation oxydative au niveau des mitochondries et ainsi privent les 
parasites d'énergie. 
Pharmacocinétique : 
Le Closantel se lie fortement aux protéines plasmatiques et majoritairement à l’albumine 
(jusqu’à 99% de fixation). Il est très peu métabolisé et excrété très lentement, 
principalement par les fèces (80 % de la dose en 8 semaines). Par conséquent, la 
rémanence de ces produits est de plusieurs semaines (de l'ordre de 4 à 6 semaines 
selon le parasite, voire 8 semaines parfois) (Michiels et al., 1987).  
Spectre :  
Comme ils se fixent sur l'albumine plasmatique, leur activité strongilycide est limitée aux 
stades adultes et L4 des strongles digestifs hématophages uniquement (Ex : 
Bunostomum phlebotomum, Haemonchus contortus). 
 
Formes pharmaceutiques : Solution injectable, solution buvable. 
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d. Les lactones macrocycliques 
 
C’est la plus large famille d’antiparasitaires internes et externes, on les appelle également 
« endectocides ». Les quatre molécules utilisées chez les bovins en France sont : 
• Ivermectine  
• Doramectine  
• Moxidectine  
• Eprinomectine  
 
Modes d’action et propriétés : 
Les lactones macrocycliques se fixent sur les récepteurs au glutamate des canaux 
chlore des synapses neuromusculaires chez les nématodes. Provoquant ainsi une 
entrée massive de chlore dans le neurone et entrainant son hyperpolarisation et la paralysie 
du vers. Cette fixation provoque entre autres une paralysie des muscles du pharynx, 
empêchant le vers de se nourrir et provoquant la mort du nématode par inanition.  
Pharmacocinétique : 
Les endectocides sont des molécules lipophiles. Elles se fixent dans les tissus graisseux 
de l’animal et forment des réserves qui sont progressivement redistribuées dans 
l’organisme. De ce fait, leur rémanence est importante et varie de 2 à 17 semaines. 
Cette variation dépend de la molécule utilisée, du parasite, mais aussi de l'état 
d’engraissement de l'animal. Plus l’animal est gras plus le réservoir dans le tissu adipeux est 
grand et plus les concentrations plasmatiques se maintiennent dans le temps (Martin, 1997).  
Spectre :  
Les endectocides sont actifs sur la majorité des nématodes et sont surtout utilisés contre les 
strongles digestifs, les strongles respiratoires chez les ruminants : Haemonchus spp, 
Ostertagia spp, Teladorsagia spp, Trichostrongylus spp, Cooperia spp, Nematodirus spp, 
Bunostomum spp, Oesophagostomum spp.  Néanmoins, les Cooperia spp. et Nematodirus 
spp. sont des espèces moins sensibles que les autres (Bisset et al., 1992 ; Werner, Rajan, 
1992 ; Williams et al., 1997). Les endectocides ont une action adulticide et larvicide, leur 
action est en particulier, excellente sur les larves 4 inhibées dans les muqueuses.  
 
Formes pharmaceutiques : Pour-on, solution injectable, solution buvable 
 
 
Le tableau 3 récapitule l’ensemble des éléments que nous venons d’évoquer. Encore faut-il 
savoir les utiliser correctement afin de limiter l’apparition de résistances. 
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Famille Molécule Forme pharmaceutique Voie Rémanence 
Activité  
contre les 
L4 
Benzimidazole 
 
(Inhibiteurs de la polymérisation de la 
β-tubuline) 
Fenbendazole 
Suspension buvable 
Poudre orale 
Orale 
 Aucune Partielle 
Oxfendazole 
Suspension buvable Orale 
Aucune 
Partielle 
Bolus à libération séquentielle 
Libération de 5 doses à 3 semaines d’intervalle 
Albendazole 
Prémélange 
Suspension buvable 
Orale 
Aucune Partielle 
Fébantel* Suspension buvable Orale Aucune Partielle 
Nétobimin Suspension buvable Orale Aucune Partielle 
Imidazothiazole 
 
(cholinomimetique) 
Lévamisole 
Suspension buvable 
Bolus 
Solution injectable 
Pour-on 
Orale 
Orale 
IM/SC 
Transcutanée 
Aucune 
90j 
Aucune 
Aucune 
NON 
Saliciclanilides 
 
(inhibent la phosphorylation 
oxydative) 
Closantel 
Solution injectable 
Suspension buvable 
SC 
Orale 
Aucune 
Aucune 
Partielle 
Nitroxinil Solution injectable SC Aucune 
Avermectine 
Ivermectine 
Solution injectable 
Pour-on 
SC 
Transcutanée 
14 à 21 jours selon l’espèce de strongle et l’état 
d’engraissement OUI 
Doramectine 
Solution injectable 
Pour-on 
SC 
Transcutanée 
21 à 35 jours selon l’espèce de strongle et l’état 
d’engraissement OUI 
Eprinomectine 
Solution injectable 
Pour-on 
SC 
Transcutanée 
14 à 28 jours selon l’espèce de strongle et l’état 
d’engraissement OUI 
Milbémycine Moxidectine 
Solution injectable 
Pour-on 
SC 
Transcutanée 
35 à 120 jours selon l’espèce de strongle et l’état 
d’engraissement OUI 
Tableau 3: molécules strongylicides utilisables chez les bovins                                  *une unique spécialité disponible à ce jour : Rintal® suspension 10% 
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B. L’usage non raisonné des anthelminthiques 
L’émergence de parasites résistants aux molécules anthelminthiques par augmentation 
de la pression de sélection conduira, à terme, à une inefficacité des traitements. Ceci 
arrivera d’autant plus vite que l’utilisation des anthelminthiques est inadaptée. Nous 
allons expliquer comment une utilisation non appropriée des anthelminthiques conduit à 
l’apparition de populations résistantes. 
a. Le sous dosage   
Pour une efficacité optimale, l’animal doit recevoir une dose suffisante et correspondante à 
son poids. L’idéal est de pouvoir peser les animaux afin qu’ils reçoivent une dose adaptée. 
Malheureusement, tous les élevages ne sont pas équipés de matériel de pesée et 
l’évaluation du poids de l’animal à traiter n’est souvent qu’une estimation grossière et 
arbitraire. Dans ce cas, il vaut mieux surestimer le poids de l’animal.  
 
Outre la pesée, une mauvaise application du produit peut également conduire à un sous 
dosage. Par exemple un Pour-on mal réparti sur le dos, le léchage entre animaux 
(Bousquet-Melou, 2012), ou encore le sous dosage par économie car le coût de ces produits 
est, pour certains, non négligeable. 
 
Nb : Des études sur les lactones macrocycliques ont montré que lorsqu’un animal traité se 
fait lécher par un congénère cela n’impacte pas l’efficacité instantanée de la molécule 
administrée en pour-on. En revanche, on observe chez animal lécheur, s’il est non traité, 
une action très aléatoire et souvent sub-active de la molécule favorisant alors l’apparition de 
résistance (Bousquet-Melou, 2012).  
 
Si l’administration de l’anthelminthique est très sous dosé, il peut alors devenir inefficace 
même sur les individus sensibles. En revanche, si le sous dosage est modéré ou léger (ce 
qui est le plus courant), il tue uniquement les individus les plus sensibles, à savoir les 
homozygotes « Sensible-Sensible » mais il permet la survie d’individus plus résistant à 
savoir les hétérozygotes « Résistant-Sensible » et les homozygotes « Résistant-Résistant ». 
Les doses les plus dangereuses sont celles capables de ne tuer que les homozygotes 
sensibles et celles capables de tuer tous les homozygotes sensibles et tous les 
hétérozygotes, ne laissant que les homozygotes résistants survivre (Smith et al., 1999). 
Ainsi le sous dosage facilite l’émergence de chimiorésistance.  
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b. Fréquences de traitement et rémanence des molécules  
On a pu constater qu’il exister une relation entre fréquence de traitement anthelminthique et 
émergence de résistances.  
 
Après un traitement anthelminthique, le bovin n’héberge plus que les vers qui ont résisté à 
l’administration du produit. Par la suite il se ré-infeste en broutant l’herbe contenant une 
population refuge (vers sensibles). Ces vers vont poursuivre leur cycle dans le bovin et 
entrer en compétition avec les vers résistants déjà hébergés.  
 
Si le bovin reçoit trop fréquemment des anthelminthiques ou si ces molécules sont 
rémanentes, alors les vers sensibles n’ont pas le temps de réaliser la totalité de leur cycle. 
Ils sont détruits avant que le bovin n’excrète leurs œufs. Ainsi seuls les vers résistants 
pourront poursuivre leur cycle et leurs œufs seront excréter dans les fèces (Falzon et al., 
2014). 
 
Par conséquent la pression de sélection dépend également de la fréquence d’utilisation des 
anthelminthiques. Le risque est maximal lorsque la fréquence d’utilisation des traitements 
est inférieure à la période pré patente des parasites (environ 3 semaines) car cela ne laisse 
pas le temps aux parasites sensibles d’effectuer leur cycle en entier et favorise la 
propagation des gènes de résistance au sein de la population de parasites.  
c. Utilisation systématique d’une même famille de molécule 
Dans une population de nématodes parasites, il arrive que surviennent spontanément 
certaines mutations du génome. Ces mutations peuvent conférer un avantage (dans notre 
cas une résistance à un anthelminthique) ou un handicape (une sensibilité) à l’individu chez 
lequel elles surviennent. Ainsi, il y a ponctuellement certains nématodes dotés de capacité 
de résistance à une molécule anthelminthique. 
 
Lorsque l’on utilise systématiquement le même anthelminthique, la population de nématodes 
dotés d’une capacité de résistance à cet anthelminthique va être sélectionnée, ce qui fait 
émerger une résistance à cette molécule. 
 
Le développement de modèle mathématique a permis de mettre en évidence que le 
changement d’anthelminthique à chaque traitement retarderait la diffusion de la résistance 
comparée à une rotation lente (changement tous les ans) (Barnes, Dobson, 1990). 
Cependant, l’utilisation de différentes familles d’anthelminthiques sur une même saison de 
pâture favoriserait les multirésistances (Beugnet, Kerboeuf, 1997), c’est-à-dire des strongles 
résistant à plusieurs familles de molécules.  
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V. Conséquences des traitements anthelminthiques 
Dans notre cas, l’utilisation de molécules anthelminthiques a pour but premier de traiter les 
strongyloses afin de limiter des baisses de performances zootechniques et les pertes 
économiques qui en découlent. Un mauvais usage de ces molécules peut conduire à une 
émergence de strongles résistants, cependant, même un usage raisonné n’est pas sans 
conséquence. 
A. Conséquences générales 
Un impact sur l’écosystème : Les avermectines sont faiblement solubles dans l’eau et ont 
une grande affinité pour se lier aux particules organiques, ainsi leur demi-vie dans le sol 
peut atteindre jusqu’à 217 jours (Kövecses, Marcogliese, 2005). De plus, de 80 % à 98 % 
des doses administrées peuvent être expulsées dans les déjections des animaux en étant 
toujours actives (Kövecses, Marcogliese, 2005). Elles ont des effets toxiques sur les 
populations non cibles, notamment les invertébrés terrestres et aquatiques ainsi que les 
vertébrés qui s’en nourrissent (Lumaret et al., 2012 ; Ravinet et al., 2017). Les insectes 
coprophages du type « bousiers » y sont particulièrement sensibles avec une mortalité 
pouvant atteindre 100 % dans les premières semaines après traitement avec une 
avermectine (Lumaret et al., 2012). 
 
Un impact sur l’immunité du bovin : Chez les jeunes bovins, une utilisation de molécule 
rémanente ou d’un anthelminthique à une fréquence trop élevée, diminue le temps de 
contact effectif (TCE) avec le parasite et retarde l’acquisition de leur immunité  (Ploeger et 
al., 1994).  
 
Un impact sur les strongles : Le mauvais usage des anthelminthiques conduit à 
l’émergence de populations résistantes que nous développons dans la section consacrée à 
la résistance. 
  
En bilan, il faut éviter : 
• De toujours utiliser la même famille de molécules 
• D’utiliser des molécules rémanentes 
• De sous doser 
• De systématiser les traitements 
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B.  La résistance du parasite 
C’est au début des années 1980, que les premiers endectocides ont été mis sur le marché. 
Mais leur utilisation massive a fait émerger des résistances. Cette résistance correspond à 
l’augmentation de la fréquence des individus d’une population d’helminthes qui 
tolèrent des doses d’un produit antiparasitaire supérieures à celles tolérées par des 
individus normaux de la même espèce. Cette résistance acquise par un parasite se 
transmet à sa descendance, d’où une dissémination de la résistance au sein de la 
population.  
 
La vitesse d’émergence d’une résistance dépend de la pression de sélection 
(anthelminthiques) mais également de facteurs liés à la biologie du parasite :  
 
• Selon si les gènes de résistance sont dominants ou récessifs  
• La fréquence des gènes de résistance dans la population de strongles 
• La préservation et la taille des populations refuges (Cf. infra V., C., c.) 
a. Bases génétiques de la résistance  
Cette capacité de résistance met en jeu des mécanismes cellulaires et moléculaires 
complexes conduisant à différents moyens de résistance : mécanisme de détoxification, de 
neutralisation de la molécule strongylicide (Chartier et al., 2015). Dans une population de 
strongles, il préexiste des individus ayant la capacité de résister à un antiparasitaire. Lors 
d’un traitement, les individus sensibles meurent ne laissant que les résistants.  
 
Cette capacité de résistance est le plus souvent acquise à la suite d’une mutation 
génétique (mutation aléatoire et spontanée de la séquence d’ADN). Cette mutation 
spontanée survient naturellement, elle est ensuite sélectionnée lorsque s’applique une 
pression de sélection (antiparasitaires). Ici, l’utilisation inappropriée d’un anthelminthique va 
causer la mort des individus sensibles et seuls les individus résistants survivront et se 
multiplieront. Plus la pression sera forte, plus la diffusion de la résistance sera rapide. 
 
Toutefois, la vitesse de développement de la résistance est également liée au nombre 
d’allèles de résistance et à leur degré de dominance (Jackson, 1993).  Les recherches ont 
montré que le caractère résistant est le plus souvent associé à une homozygotie sur le 
locus considéré. Nous avons donc choisi de développer cet exemple : Comme le montre la 
Figure 7, un individu est résistant lorsqu’il est homozygote pour cet allèle récessif. 
L’homozygotie est permise par l’acquisition de deux allèles identiques suite à la reproduction 
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sexuée  (Abbott et al., 2012) ce qui nécessite que chaque parent possède au moins un allèle 
codant pour cette résistance. 
 
Dans l’exemple ci-dessous (Figure 7) on observe deux vers hétérozygotes, portant chacun 
un allèle récessif codant pour la résistance et un allèle dominant codant pour la sensibilité. 
Leur progéniture se répartira en 25% de strongles sensibles homozygotes, 50% de strongles 
sensibles hétérozygotes et 25% de strongles homozygotes résistants.   
 
 
Figure 7: Schéma de transmission d'un caractère résistant dans une population de strongle.  
A partir d'un schéma de Christopher Fernández-Prada 
 
  
Bilan : La résistance au sein d’une population se développe selon la pression de 
sélection qu’elle subit. Lorsqu’un traitement anthelminthique est appliqué, les individus 
sensibles sont éliminés. Les vers résistants (homozygotes) survivent et sont sélectionnés. 
En effet, ces vers à caractère résistant peuvent alors se multiplier et prendre une plus 
grande place parmi la population des strongles (JACQUIET et al., 2014). Ainsi, après 
chaque traitement, la fréquence de l’allèle de résistance peut ainsi augmenter au sein de la 
population de vers. 
♀ 
♂ 
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b. Les principaux mécanismes de résistance non spécifiques   
L’ensemble des mécanismes de résistance que nous allons aborder peuvent préexister 
chez des individus sensibles aux anthelminthiques mais ils ne sont pas assez efficaces 
pour conférer un avantage en termes de résistance. 
 
 
La mise en place de système de détoxification améliorés :  
• La dégradation du toxique : Il s’agit d’enzymes de type hydrolase ou réductase qui 
dégradent l’anthelminthique. Chez les vers résistants, ces systèmes sont 
surexprimés et permettent la destruction des molécules avant qu’elles n’atteignent 
une dose toxique. Ce mécanisme se manifeste de deux façons : Soit, les individus 
résistants produisent d’avantage d’enzymes (augmentation de la quantité), soit ils 
produisent une enzyme plus efficace (augmentation d’efficacité). Ainsi, il faudra 
une dose d’anthelminthique plus importante pour dépasser les capacités de l’individu 
résistant. 
 
• L’améliorer de l’excrétion : certains vers possèdent des pompes à efflux situées 
sur les membranes cellulaires qui leur permettent d’évacuer les molécules toxiques 
avant qu’elles n’atteignent les organites intracellulaires (tubuline, mitochondries…) 
(Prichard et al., 2012). Ces pompes sont des phospho-glycoprotéines 
transmembranaires couplée à l’ATP qui permettent d’exporter les toxiques hors de la 
cellule et de favoriser la résistance de l’individu (Godoy et al., 2016). 
 
La modification des structures cibles : 
Certaines résistances passent par la modification de structures cibles auxquelles se lient les 
molécules strongylicides. La molécule ne peut alors plus s’y fixer et donc ne peut plus agir 
(Martínez-Valladares et al., 2011 ; Robertson, 2000 ; Martin et al., 1998).  Certains exemples 
sont bien connu tels que :  
• La mutation du récepteur au glutamate chez les nématodes résistants aux 
avermectines.  
• La mutation des canaux sodiques chez les individus résistants aux 
imidazothiazoles.  
• La mutation de la béta-tubuline chez ceux résistants aux benzimidazoles (Elard et 
al., 1996)  
 
Une fois que la résistance du parasite se met en place et se développe au sein de la 
population de nématodes il est important de savoir la détecter. 
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c. Détection d’une résistance  
A ce jour, deux tests sont recommandés par l’ « Association mondiale pour la promotion de 
la parasitologie vétérinaire » (W.A.A.V.P.) pour détecter une résistance (Coles et al., 2006 ; 
1992 ; Eysker, Ploeger, 2000) : 
 
Le test in vitro : Test d’inhibition de l'éclosion des œufs.  
Ce test est principalement utilisé pour la détection de la résistance au benzimidazole. On 
sélectionne des œufs de strongles non embryonnés que l’on met en présence de différente 
concentration de benzimidazole dans un incubateur pendant 48h à 25°C. Passé ce délai, on 
dénombre la quantité de larves écloses et d’œufs morts ou embryonnés et on calcule le 
rapport d’inhibition d’éclosion que l’on compare à celui d’une souche sensible. 
 
Si le parasite est sensible le taux d’éclosion est faible, tandis que si le taux d’éclosion est 
normal (comme en absence d’anthelminthique), cela signifie que la souche de parasite est 
résistante.  
 
Le test in vivo : Le Fecal Egg Count Reduction Test (FECRT)  
Ce test permet d’effectuer un suivi de la quantité d’œufs excrétés dans les fèces avant et 
après traitement chez les animaux parasités. On peut le réaliser quel que soit 
l’anthelmintique utilisé. Il consiste à faire une coproscopie quantitative sur des animaux 
n’ayant pas eu de traitement depuis au moins quatre semaines. Le nombre d’œufs alors 
trouvés ce note OPG1 pour Œufs Par Gramme. Puis on administre l’anthelminthique 
souhaité aux animaux. Après 14 jours (20 jours pour les lactones macrocycliques en raison 
de leur rémanence), on réalise une seconde coproscopie dont le résultat se note OPG2. On 
calcule ensuite le pourcentage de réduction du nombre d’œufs de strongles comme il suit : 
 
 
 
 
Si après traitement la réduction de l’excrétion d'œufs dans les fèces est supérieure à 
95%, on déclare la population de strongles sensibles. 
Si après traitement la réduction de l’excrétion d'œufs dans les fèces est inférieure à 
95%, autrement dit que plus de 5% de la population a survécu, on déclare qu’il y a 
résistance. A ce stade, au moins 25% des parasites sont déjà porteurs d’allèles de 
résistance (Paraud et al., 2014).  
 
D’autres outils de détection des résistances sont en cours de développement, notamment 
l’utilisation de la PCR (Coles et al., 2006).  
𝐹𝐸𝐶𝑅𝑇 =
(OPG1 − OPG2)
OPG1
∗ 100 
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C. Un usage raisonné des anthelminthiques 
Comme abordé précédemment, un usage trop fréquent ou inadapté des anthelminthiques à 
globalement trois types de répercutions : 
• Il impacte l’environnement et certaines espèces non cible. 
• Il entraine une pression de sélection sur les strongles et une émergence de 
population résistante.  
• Il retarde la mise en place de l’immunité du bovin. 
 
Il est donc important d’optimiser l’usage de ces molécules en ne traitant que les animaux qui 
en ont besoin, aux moments où ils en ont besoin et préserver les populations « refuge ». 
Pour cela il existe des outils qui permettent de rationaliser l’usage des anthelmintiques. 
a. Les outils à disposition 
La coproscopie   
La coproscopie permet de quantifier le nombre œufs de strongles digestifs excrétés dans les 
fèces et marque la présence de vers adultes dans le tube digestif. 
Le dosage du pepsinogène sanguin 
Le dosage du pepsinogène sanguin est un indicateur des lésions de la caillette. 
Le pepsinogène est une pro enzyme digestive qui peut passer dans la circulation sanguine 
lorsque la paroi de la caillette est lésée par les strongles. 
 
Le pepsinogène est une protéine fabriquée par certaines cellules spécialisées des glandes 
gastriques. Il s’agit d’une pro enzyme libérée dans la lumière de la caillette au moment du 
repas. Ce précurseur inactif est transformé en pepsine au contact des sécrétions d’HCl (pH 
acide) de l’estomac. La pepsine n’est active qu’à pH acide.  
 
On l’utilise surtout sur les jeunes bovins non immuns présentant des troubles digestifs 
en cours de saison de pâture pour confirmer une suspicion de strongylose digestive. On 
ne l’utilise pas sur les bovins adultes car il n’y a pas de relation entre résultat 
coproscopique et charge parasitaire (Ravinet et al., 2015). 
 
Nb : En l’absence de signe clinique, la coproscopie n’est pas un outil fiable pour décider 
qui et quand traiter 
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Physiologiquement, le pepsinogène n’est pas présent dans les tissus et le sang ou 
seulement en très petite quantité.  
 
Lors d’une infestation de la caillette par les strongles (principalement par Ostertagia 
ostertagi) il y a une modification de la production d’HCl et de pepsinogène.  La présence 
des larves enkystées dans la muqueuse entraîne une baisse de la densité des cellules 
productrices d’HCL (Figure 8). Par conséquent, une partie du pepsinogène n’est pas 
transformé en pepsine et se retrouve en plus grande concentration dans la lumière et les 
tissus de la caillette (Berghen et al., 1993).  
 
 
Figure 8: Mécanisme de passage du pepsinogène dans le sang 
 lors d'infestation à O. ostertagie. (Ravinet et al., 2015) 
 
De plus, la destruction des jonctions serrées intercellulaires et l’inflammation due à la 
présence de larves provoquent une augmentation de la perméabilité des capillaires 
sanguins ce qui facilite le passage du pepsinogène dans le sang. Cette fraction est 
proportionnelle à l’intensité des lésions. (Bourdeau, 1985) (Dorny, Vercruysse, 1998)  
 
Ceci occasionne une entrée de pepsinogène dans la circulation sanguine des bovins 
infestés. Ce phénomène est particulièrement marqué lors de l’émergence des pré adultes 
(S5) d’Ostertagia ostertagi chez des veaux en première saison de pâture (Agneessens et al., 
2000).  
On l’utilise : 
- En cours de saison de pâture chez les génisses ayant des troubles digestifs. 
- En fin de saison de pâturage, chez les génisses pour évaluer la charge 
parasitaire et savoir s’il faut traiter à la rentrée en étable 
 
Ce dosage ne peut pas être utilisé chez les vaches faute de seuils d’interprétation valides 
chez les adultes (Ravinet et al., 2015). 
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La mesure du taux d’anticorps anti-Ostertagia 
La mesure du taux d’anticorps anti-Ostertagia dans le lait de tank ou dans le sang par 
technique ELISA est un test qui reflète le niveau d’exposition du troupeau aux strongles 
digestifs durant la saison de pâture. 
 
b. Qui traiter et quand traiter 
Les animaux de moins de 18 mois : il s’agit d’une population non immunisée ou en cours 
d’immunisation contre les strongles. Les traitements doivent s’appliquer en fonction de la 
classe d’âge des animaux (lot) et de la période des pics d’infestation. Les lots à traiter 
peuvent s’identifier en fonction de leurs performances zootechniques (retard de 
croissance, poils piqués…) et d’autres outils diagnostics utilisables en routine 
(coproscopie, dosage du pepsinogène sérique, mesure du taux d’anticorps anti-Ostertagia). 
Le moment dépend de la pression d’infestation des strongles dans la pâture. Cette dernière 
dépend du nombre de larves transhivernantes à l’issue de l’hiver, du recyclage et des 
conditions météorologiques conditionnant la vitesse de développement de la phase exogène 
du cycle des strongles. 
 
Les animaux de plus de 18 mois : il s’agit de populations le plus souvent immunisées contre 
les strongles. Les traitements doivent s’appliquer de façon individuelle sur les animaux 
ayant des baisses de performances zootechniques (chute de production laitière) ou 
exprimant des signes cliniques (amaigrissement, mauvais poil, diarrhée, etc).  
 
Lors de la rentrée à l’étable en fin d’automne : Le dosage du pepsinogène sérique est 
l’outil le plus pertinent pour estimer le niveau d’ostertagiose chez les génisses de 1ère et 
2nde année de pâture. Il permet d’estimer la charge parasitaire de l’animal. Le résultat 
permet de savoir si l’on risque une ostertagiose de type 2 lors de la levée d’hypobiose qui 
aura lieu au printemps suivant. Le dosage d’anticorps anti-Ostertagia est l’outil le plus 
adapté chez les vaches adultes et doit toujours s’interpréter en fonction de la conduite 
d’élevage. 
 
On l’utilise à l’automne, sur les génisses et les bovins adultes. Les résultats doivent 
toujours être interprété en fonction de la conduite d’élevage (TCE, statut immunitaire, etc) 
(Ravinet et al., 2015) 
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c. Préserver les populations refuge 
Pour prévenir l’apparition des résistances il est recommandé de conserver des « populations 
refuge » de parasites. Il s’agit de préserver des populations non soumises à la pression de 
sélection des anthelminthiques afin de maintenir en place un réservoir de parasites 
sensibles aux anthelminthiques (Van Wyk, 2001). 
 
Il existe 3 sortes de refuge : 
• Les parasites dans les animaux non traités 
• Les stades libres sur les pâtures 
• Les stades inhibés chez les animaux 
 
 
 
. 
Maintenant que nous avons décrits les moyens de lutte chimiques, leurs utilisations 
et leurs conséquences, nous allons aborder les moyens de luttes complémentaires 
et/ou alternatifs qui peuvent être développés dans le cadre d’une lutte plus durable 
contre les strongles. 
  
Bilan : Les populations refuges agissent comme des réservoirs de gènes de sensibilité 
permettant de diluer les gènes de résistance portés par les vers survivant au traitement 
anthelminthique 
61 
VI. Les alternatives aux anthelminthiques :          
le contrôle de la pression d’infestation 
 
Réduire la pression d’infestation d’une pâture revient à minimiser au maximum le nombre de 
larves infestantes L3 que pourrait avaler un bovin en mangeant de l’herbe.  
a. La gestion du pâturage 
Tenir compte des conditions météorologiques 
Les conditions météorologiques influent sur la vitesse de développement des 
larves de strongles et donc sur le recyclage et la pression d’infestation d’une pâture.  
Comme nous l’avons détaillé dans partie sur la biologie des strongles, la température 
conditionne la vitesse de développement de la phase exogène du cycle du strongle. Quant à 
l’humidité elle favorise la migration des larves.  
De plus, lors de sécheresse, la pousse de l’herbe est ralentie. Les vaches sont alors 
supplémentées en fourrage ce qui minimise leurs contacts avec les larves infestantes.  
Rotation des parcelles 
Dans des conditions météorologiques identiques, la rotation parcellaire a son importance.  
 
En effet, en pâturage permanant, les animaux broutent en continu sur une même parcelle. 
Les animaux se réinfestent en permanence et excrètent parallèlement des œufs de 
strongles dans leurs fèces ce qui conduit à augmenter la pression d’infestation de la pâture. 
Le phénomène de recyclage des strongles couplé à l’augmentation de la pression 
d’infestation de la pâture conduisent à une atteinte plus précoce des pics d’infestations 
(Chauvin et al., 2001). 
 
Inversement, le pâturage tournant permet de retarder le moment où les bovins font face à 
des pics larvaires sur les prairies car il ralentit le recyclage. Prenons l’exemple d’un pâturage 
sur 4 parcelles avec un séjour de 10 jours par parcelle.  
Rotation 1 
Parcelle 1 : Jour  1 à 10 
Parcelle 2 : jour 11 à 20 
Parcelle 3 : jour 21 à 30 
Parcelle 4 : jour 31 à 40 
 
Rotation 2 
Parcelle 1 : jour 41 à 50 
Parcelle 2 : jour 51 à 60 
Parcelle 3 : jour 61 à 70 
Parcelle 4 : jour 71 à 80 
 Période pré patente 3 semaines à 2 mois 
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Les animaux commenceront à excréter leurs premiers œufs après 21 jours (période 
prépatente), soit à partir de la parcelle n°3. Les parcelles 1 et 2 auront été pâturées sans 
être contaminées par des œufs excrétés dans les fèces des bovins. 
 
En revenant sur la parcelle n°1, après avoir fait une première rotation de pâturage, la 
pression n’y sera pas plus élevée qu’au début de la saison pour les animaux puisqu’ils n’y 
auront pas encore excrété d’œufs. De même pour la parcelle n°2. 
 
Lors de la deuxième rotation, la parcelle n°3 n’aura été souillée que par 10 jours d’excrétion 
d’œufs (durant la première rotation). Alors qu’au même moment, une parcelle en pâturage 
permanent aura déjà été souillée par environ 40 jours d’excrétion (de J21 à J60). 
 
Ainsi de suite, le contact avec les générations larvaires (recyclage) s’étalera sur une plus 
longue période et la pression parasitaire ne deviendra importante qu’après un temps plus 
long qu’en pâturage continu  (Ravinet et al., 2015).  
 
Les systèmes experts et l’évaluation des périodes à risque 
D’autres paramètres comme la densité des animaux sur une parcelle, la hauteur de 
l’herbe, le nombre de parcelles inclues dans la rotation, le temps de présence par 
parcelle… ont un rôle à jouer. Il existe des « systèmes experts » qui tiennent compte de tous 
ces paramètres et qui permettent de prédire le début des périodes à risque, parcelle par 
parcelle.  
 
Le projet CASDAR parasitisme, mené par A. Duvauchelle Waché et A. Chauvin, a permis de 
développer un outil informatique pédagogique : Parasit’Sim. Cet outil développé à Nantes 
(Merlin et al., 2017) prend en compte le système de pâturage, les conditions 
météorologiques et l’application de traitement. Il permet de calculer le recyclage parasitaire, 
de prédire le risque parasitaire afin d’identifier les périodes à risques pour les animaux, 
d’estimer le meilleur moment pour appliquer les traitements et de connaitre les périodes 
favorables au développement de l’immunité chez les bovins.  
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b. La lutte biologique : la destruction des larves 
Il existe une lutte biologie réalisable utilisant des champignons prédateurs des larves de 
strongles digestifs. Bien que les résultats en conditions contrôlées aient été très prometteur, 
leur utilisation sur le terrain est encore controversée car très dépendantes des conditions 
climatiques.  
 
Les champignons nématophages se rencontrent dans les prairies et les terres agricoles (A. 
S. Fernández et al., 1999) où ils se nourrissent de matière en décomposition ou de façon 
prédatrice (Boguś et al., 2005). Ils se nourrissent de fèces animales, de matières végétales 
vivantes, mortes et en décomposition ainsi que de larves de nématodes (Knox, 2003). 
 
Duddingtonia flagrans est actuellement le champignon le plus étudié car il a un fort potentiel 
nématophage et n’a aucun impact sur les espèces non cibles (insectes, vers de terre, 
bousier, nématodes du sol, champignons du sol ou micro-faune) 
(https://www.duddingtonia.com, 2019).   
 
Ces champignons développent des filaments mycéliens simples ou formant des anneaux 
constricteurs recouverts d’une substance collante. La larve de strongle, une fois prisonnière, 
est digérée par le champignon (Pelloile, 1981). Les hyphes fongiques pénètrent dans la 
cuticule de la larve et induisent une paralysie du nématode, puis l’envahissent totalement et 
la consomme à l’aide d’hyphes trophiques.  
 
Les chlamydospores (spores de multiplication végétative à paroi épaisse ) de D. flagrans 
peuvent être ajoutées aux aliments pour animaux (Hernández et al., 2016) et transiter par le 
tractus gastro-intestinal de l'animal, ce qui entraîne une diminution du nombre de larves de 
nématodes parasites dans les matières fécales et sur les pâturages environnants (Sagüés et 
al., 2011). 
 
 
 
Il existe également une autre stratégie de lutte contre les strongyloses : On a 
remarqué que certains animaux étaient naturellement plus résistants aux strongles 
que d’autres. La sélection de ces animaux est aujourd’hui au cœur des recherches 
afin de minimiser l’usage des anthelminthiques.  
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VII. La résistance de l’animal aux strongles gastro-
intestinaux : 
 
Les observations des scientifiques ont permis de mettre en évidence des capacités naturelle 
de résistance aux strongles chez certains animaux. Cette résistance dépend de l’efficacité 
de la réponse immunitaire, elle-même dépendante de facteurs environnementaux et 
génétiques. Nous allons aborder plusieurs méthodes qui permettent de stimuler la 
résistance aux strongyloses gastro intestinales chez les bovins. 
A. La vaccination   
Malgré l'identification de plusieurs antigènes protecteurs, aucun vaccin contre les 
nématodes gastro-intestinaux n'est actuellement disponible (Claerebout et al., 2003). Nb : 
Seul un vaccin contre le strongle respiratoire Dictyocaulus viviparus a été développé. 
B. Le statut nutritionnel de l’animal  
Un animal avec un bilan énergétique négatif ou des carences aura une résistance 
immunitaire plus faible. L’amélioration de la nutrition, notamment la supplémentation en 
protéines permet de stimuler l’immunité et par conséquent améliore la résistance (Coop, 
Holmes, 1996). 
C. Les plantes à tannins  
 Il existe plusieurs sortes de tannins qui possèdent des propriétés anthelminthiques et 
augmentent la résilience de l’hôte (Torres-Acosta, Hoste, 2008). Les tannins 
hydrolysables sont absorbés au niveau du tractus digestif et sont nocifs pour l’organisme. 
En revanche, les tannins condensés, sont peu absorbés et par conséquent ont peu 
d’impact sur l’animal. Néanmoins, à forte concentration, ils ne sont pas bien tolérés non 
plus. On les retrouve principalement dans les légumineuses (le sainfoin, la luzerne, le lotier 
ou le trèfle).  
 
Deux mécanismes d’action sont à l’étude : 
• Les tannins, en se liant aux protéines de la ration, les protègent de la dégradation 
ruminale ce qui permet à une plus grande partie des protéines d’arriver jusqu’à 
l’intestin grêle pour y être absorbées. Cet apport en nutriments permettrait à l’hôte 
de d’améliorer sa résistance (Coop, Holmes, 1996) 
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• Les tannins auraient une action anthelminthique direct (Athanasiadou et al., 2001). 
En effet, une expérience menée sur des moutons a permis de mettre en évidence 
une diminution de l’excrétion fécale, du rendement d’éclosion des œufs ainsi que du 
développement larvaire dans les matières fécales (Niezen et al., 2002) après un 
régime augmenté en tannins. Ils sont très affins avec les polysaccharides 
(constituants majeurs des cuticules des vers et de leur tractus digestif). Cette affinité 
permettrait une liaison qui gênerait le vers dans son développement (Hoste et al., 
2006)  
D. La résistance génétique  
a. Relation entre génétique et parasitisme 
L’observation d’une relation entre génétique et résistance au parasitisme est ancienne 
(Gowen, 1948). C’est dans les années 70 qu’avec les progrès en immunologie, les études 
sur le sujet se sont développées.  
 
La distribution des strongles gastro-intestinaux au sein d’un troupeau est hétérogène, une 
faible proportion d’animaux héberge la majorité de la population parasitaire tandis que la 
plupart des hôtes hébergent peu de parasites. Plusieurs facteurs peuvent expliquer ce 
phénomène.  En premier lieu la pression d’infestation n’est pas homogène sur la pâture, 
certains animaux vont brouter dans des zones plus infestées que d’autres, augmentant leur 
exposition au parasite. Ensuite les facteurs environnementaux (nutrition, conditions 
météorologiques, etc). Enfin la réponse immunitaire des hôtes face à l’infestation. Cette 
dernière varie d’un individu à l’autre en fonction de sa race, son âge, son statut 
physiologique, etc.  
 
La réponse de l’hôte est multifactorielle et variable. Elle peut s’exprimer selon deux 
variantes : 
La résistance est la capacité d’un hôte à initier et maintenir les réponses 
immunitaires pour limiter voire empêcher l'implantation, le développement, la fécondité, et la 
survie du parasite. Ces animaux sont peu parasités et contaminent peu les pâtures. La 
résistance est acquise principalement par l'immunité.  
La résilience qui est la capacité de l'organisme à maintenir ses performances 
zootechniques malgré la présence du parasite. Les animaux résilients sont ceux qui abritent 
un nombre important de parasites, sans que leur état général ou leur production ne soient 
affectés. Ces animaux ne sont pas malades, mais sont une source importante de 
contamination de la pâture. 
Ces deux réponses sont soumises à plusieurs facteurs dont une composante génétique 
(Bishop, Morris, 2007). On observe chez les animaux résilient/résistant un nombre réduit de 
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vers adultes, des femelles moins prolifiques et de plus petite taille ainsi qu’une inhibition des 
larves.  
 
L’analyse génétique quantitative consiste à déterminer la part génétique à l’origine de la 
variation phénotypique (caractère visible et mesurable) et la part d’origine 
environnementale. 
 
Le caractère « intensité de l’excrétion d’œufs » est le principal critère de sélection pour la 
résistance aux strongles gastro-intestinaux chez les ovins. Ce caractère est en partie le 
résultat de l’expression du génome de l’animal et peut être gouverné par un ou plusieurs 
gènes. Les effets visibles de la sélection dépendent en partie de l’héritabilité du caractère 
qui est un concept mathématique qui s’applique aux populations. Il correspond à la 
proportion du génotype dans le phénotype d'une population.  
 
Selon les études réalisées chez les ovins, on retrouve différentes valeurs d’héritabilité de 
ce caractère :  
- Pour Gauly (2001) elle est comprise entre 0,11 et 0,44. 
- Pour Sréter (1994) le niveau d'héritabilité est relativement élevé (h2 = 0,49 ± 0,17).  
- Enfin, dans la méta-étude Sayers, Sweeney, 2005, ce caractère est modérément 
héritable (0,22 <h2 < 0,43). 
 
Les études sur les ovins présentent des résultats variés selon les protocoles de recherche, 
on constate une tendance générale vers un caractère à héritabilité modérée, ce qui permet 
néanmoins d’envisager une sélection d’animaux génétiquement résistants.  
 
Sélectionner des lignées d’animaux résistants au parasitisme intestinal pourrait être une 
stratégie alternative durable et/ou complémentaire de l’usage des anthelminthiques. 
Cependant, la résistance ne se résume pas uniquement en une baisse de l’excrétion 
d’œufs, compte tenu de la diversité des mécanismes et des gènes impliqués dans la 
réponse immunitaire, la capacité de résistance au SGI semblerait être gouvernée par de 
nombreux gènes. 
b. La sélection d’animaux résistants au SGI 
On a pu constater que les races ou les individus ayant évolué dans des environnements très 
infestés ont de meilleures capacités de résistance/ résilience (Windon, 1996).  C’est à partir 
de ce moment, qu’ont été mis en place des programmes de sélection dans la race ovine 
permettant de favoriser certaines races ou des lignées résistantes/résilientes au sein d’une 
race.
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Pour cela trois types de sélection sont possibles : 
- Sélection d’une race résistante 
- Croisement avec une race résistante 
- Sélection de lignée intra raciale 
 
La démarche de section se déroule par étapes. Tout d’abord choisir le ou les caractères à 
améliorer, puis déterminer des critères de mesure permettant d’objectiver ce caractère. 
 
Dans notre cas les caractères recherchés, sont la résistance et/ou la résilience 
aux strongles gastro-intestinaux. 
Les critères de mesure utilisés pour la sélection sont de deux types : ceux basés sur 
des mesures phénotypiques et ceux basés sur le polymorphisme génétique. 
Les critères phénotypiques 
Les critères phénotypiques utilisés lors de recherche d’amélioration du caractère de 
résistance sont des paramètres mesurables de la charge parasitaire : 
 
L’intensité de l’excrétion d’œufs fécale possède une très bonne corrélation avec la charge 
parasitaire chez le mouton (0,61< R< 0,91)  et demeure le principal caractère permettant 
d’estimer la résistance de façon fiable (Cabaret et al., 1998). Néanmoins, l’intensité 
d’excrétion pouvant varier, des mesures répétées au cours du temps sont un excellent 
moyen d’améliorer la fiabilité de la mesure (Sayers, Sweeney, 2005 ; Stear et al., 1995). 
 
D’autres indicateurs de la résistance aux nématodes existent, tels que, l’intensité de la 
réponse immunitaire observée (Douch et al., 1996).  On peut doser les concentrations 
sanguines en immunoglobines A, ou en pepsinogène (Hertzberg et al., 1999). Ces critères 
phénotypiques sont à utiliser avec prudence car ils peuvent être inconstants et ne pas 
refléter correctement le niveau d’infestation d’un individu. En effet, il peut y avoir des 
individus fortement infestés en dépit d’une forte réponse immunitaire et des individus 
fortement infestés mais n’ayant pas encore développé de réponse immunitaire. Ainsi les 
deux sont très infestés et les critères de mesure phénotypique sont totalement différents.  
 
Pour l’amélioration du caractère de résilience on mesurera plutôt des critères 
phénotypiques mesurables tels que 
- La productivité en situation d’infestation (GMQ, production laitière). 
- L’état de santé de l’animal en mesurant son hématocrite. 
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Le polymorphisme génétique 
Le polymorphisme génétique a pour but de cartographier des régions du génome associées 
à la résistance. Chez les ovins, « les locus quantitatifs actuels pour la résistance aux 
nématodes comprennent les gènes du CMH, le gène de l'interféron gamma, le gène de l'IgE 
et les microsatellites des chromosomes 1, 5 et 6. » (Sayers, Sweeney, 2005) 
 
Chez les bovins, on utilise la population des programmes de sélection pour détecter 
efficacement la localisation des loci à caractère économique (ETL). Une fois que l'ETL est 
identifié, la prochaine étape consiste à affiner la carte génétique pour tenter de découvrir les 
gènes sous-jacents aux phénotypes sélectionné (Gasbarre et al., 2001 ; Sonstegard, 
Gasbarre, 2001). En 2015, certains gènes de résistance ont été identifié tels que ceux de la 
mucine 12 (MUC12) et de la phosphatase alcaline intestinale (ALPI), qui sont 
significativement plus élevées chez les bovins résistants (Li et al., 2015). 
 
c. Conséquence d’une sélection sur la résistance et/ou la résilience 
aux strongles gastro-intestinaux 
 
La sélection sur la résistance ne doit pas se faire au détriment des caractères de production. 
Il faut vérifier que la sélection d’une meilleure réponse au parasitisme ne soit pas corrélée à 
une détérioration des aptitudes zootechniques. Lorsque l’on sélectionne des animaux sur un 
caractère phénotypique particulier cela peut avoir des impacts négatifs. Par exemple, la 
sélection de la production laitière chez les vaches à conduit à la sélection de vaches avec 
une mamelle plus grosse, plus pendante, et corrélée avec l’augmentation de sensibilité aux 
mammites (Young et al., 1960). 
 
A ce jour, les études chez les ovins sont contradictoires. Certaines études sur la sélection 
de la résistance ne  montrent aucun effet délétère (Albers et al., 1987), d’autres au contraire 
affirment que cela impact négativement les caractères de production (Bisset et al., 1992). 
 
Chez les bovins les travaux sont moins nombreux et moins avancés mais des études ont 
également démontré que « l’intensité de l’excrétion d’œufs dans les matières fécales » est 
fortement influencée par la génétique de l'hôte et que l'héritabilité de ce trait est d'environ 
0,30 pour Gasbarre (2001) et entre 0.06 et 0.33 pour Passafaro (2015). Un programme de 
sélection a été lancé pour identifier les gènes de l'hôte contrôlant la résistance et/ou la 
résilience aux parasites. Chez les animaux de première année, le meilleur indicateur du 
nombre de Cooperia infectant un hôte est la valeur d’excrétion d’œufs, tandis que pour 
Ostertagia se mesure mieux par les taux sériques de pepsinogène, le gain de poids et les 
mesures d'anémie. (Gasbarre et al., 2001).  
69 
 
Avec une sélection d’animaux résistants, on recherche une baisse de l’intensité de 
l’infestation et de l’excrétion d’œufs ce qui diminuerait la pression d’infestation des pâtures, 
limiterait la réinfestation et par conséquent, limiterait les pertes de production dues au 
parasitisme. En parallèle, cela diminuerait le nombre de traitement anthelminthiques 
nécessaires dans l’année, ce qui couterait moins cher en produits et en main d’œuvre. Au 
final, la durée de vie d’utilisation des molécules s’en trouverait allongée. 
Des tentatives de sélection d’individus résistant au parasitisme intestinal chez les ovin ont 
déjà montré des résultats efficaces (Gruner et al., 1998). 
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PARTIE 2 : 
Étude expérimentale 
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I. Introduction 
 
Lors de leur première saison de pâture, les veaux ont un système immunitaire naïf aux 
strongles et sont donc les plus susceptibles de s'infester avec Cooperia oncophora et 
Ostertagia ostertagi. Ce dernier étant l'espèce la plus pathogène et pouvant entraîner des 
retards de croissance et des signes cliniques en cas d’infestation massive (Michel, 1969).  
 
Les retards de croissance et autres baisses de performances causées par les parasites 
internes ont conduit à un recours régulier aux molécules anthelminthiques et plus 
particulièrement à l’usage des endectocides.  
 
Ces usages inadaptés au cours des 25 dernières années ont conduit à une augmentation de 
la pression de sélection des strongles et à l’émergence de résistance au sein de la 
population parasitaire. 
 
En 2015, une étude à l’échelle européenne a été réalisée afin de statuer sur la présence de 
résistance à l’ivermectine et à la moxidectine chez les strongles de bovins. Au total, ce sont 
40 fermes et 753 animaux qui ont fait partie de l’étude dont 8 fermes et 142 animaux en 
France. Les résultats (Tableau 4 ) ont montré des cas de résistance avérée dans 12.5% 
des élevages étudiés dont certains en France (Geurden et al., 2015).  
 
 
  Moxidectine Ivermectine I+M 
Pays 
N 
fermes 
N 
animaux 
EFF CAR INC 
N 
animaux 
EFF CAR INC CAR 
Allemagne 12 118 4 1 7 117 2 1 9 2 
Italie 10 88 9 0 1 91 7 0 3 0 
UK 10 99 4 1 5 98 3 3 4 4 
France 8 71 3 3 2 71 4 1 3 4 
Total 40 376 20 5 15 337 16 5 19 10 
Tableau 4: Nombre de fermes avec une bonne efficacité (EFF), une résistance aux anthelminthique confirmée 
(CAR) ou non conclusive (INC) pour l'ivermectine ou la moxidectine ou les deux (I+M). Le nombre de fermes (N 
fermes) et le nombre d'animaux (N animaux) sont réparti par pays 
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Il devient alors urgent d’agir, de rationaliser l’usage des anthelminthiques et de développer 
des stratégies de lutte complémentaires telles que : 
• La gestion des pâturages 
• La nutrition 
• Les plantes à effets anthelminthiques (tannins condensés) 
• Champignons nématophages (BioWorma ®) 
• Sélection génétique d’animaux résistants 
 
En 2001, des travaux sur l’infestation des veaux en première année de pâture ont montré 
que l’on pouvait les répartir en trois groupes (Figure 9) : 
• Ceux qui n’ont jamais de valeurs élevées d’excrétion d’œuf par gramme (OPG) 
(courbe de faible amplitude bleue) synonyme de résistance innée. 
• Ceux qui montrent une augmentation des valeurs d’OPG au cours des deux premiers 
mois sur un pâturage, puis qui régulent l’excrétion d’OPG et retrouvent un niveau 
d’excrétion proche du premier groupe (courbe en cloche verte) compatible avec une 
résistance acquise. 
• Ceux qui maintiennent des niveaux élevés d’excrétion d’OPG durant toute la saison 
(courbe croissante rouge), animaux ne développant pas de résistance.  
 
Le pourcentage approximatif de ces veaux est de 25:50:25 respectivement. (Gasbarre et al., 
2001) 
 
 
Figure 9 : Selon Gasbarre (2001) il existerait trois types de « profil » d’excrétion d’œufs de SGI au cours de la 
première année de pâture. Source : P. Jacquiet 
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Ce phénomène s’expliquerait en partie par une composante génétique de la résistance 
aux strongles gastro-intestinaux. Il existe aujourd’hui des travaux de recherche ayant pour 
but de localiser ces gènes. L’identification précise des gènes contrôlant la résistance aux 
SGI offrira une alternative au contrôle des strongyloses et un fort intérêt économique.  
  
C’est dans ce contexte que nous avons contribué au projet FranceAgriMer SERUSTIC 
(2017-2020) piloté par le C.O.R.A.M. (Collectif des RAces de Massif). Ce projet s’articule 
autour de 3 races bovines rustiques qui mènent un programme de recherche 
complémentaire et mutualisé dans leurs 3 stations : 
• Le Massif Central et la race Salers se consacre à l’efficacité alimentaire et 
l’estimation de la qualité viande en vif. 
• L’Aubrac est concernée par les volets de valorisation du foin et de mesure du 
comportement. 
• La station raciale Gasconne située à Villeneuve du Paréage dans l’Ariège applique 
avec l’Ecole Nationale Vétérinaire de Toulouse le protocole d’évaluation de la 
résistance des bovins aux parasites internes.  
 
C’est donc en partenariat avec le groupe gascon (station de sélection de la race bovine 
gasconne des Pyrénées) que nous avons suivi durant toute une saison de pâture 
l’infestation de veaux en première année de pâture et de génisses en deuxième année de 
pâture par des SGI. Pour cela nous avons fait des prélèvements de bouse et de sang à 
intervalle régulier qui nous ont permis : 
 
• De réaliser des coproscopies 
• De suivre l’hématocrite des individus 
• De mesurer le taux sérique de pepsinogène 
• De mesurer le taux sérique d’anticorps anti Ostertagia  
 
 
Nos objectifs sont d’observer comment des veaux, non vermifugés, gèrent leur 
infestation par les strongles lors de leur première année de pâture. Allons-nous 
retrouver les profils décrits par Gasbarre en 2001 ? Pourrons-nous voir un « profil de 
résistance » se dessiner chez les veaux issus d’un même père ? C’est ce que nous 
allons étudier.  
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II. Matériels et méthodes 
A. Le groupe Gascon 
Crée en 1976 et basée à Villeneuve du Paréage (Ariège : carte 1), il s’agit de la première 
station de sélection bovine fondée en France. 
 
La station est spécialisée dans l’évaluation et la sélection des taureaux de race gasconne (depuis 
sa création, 2567 taureaux y ont été évalués), mais accueille également un troupeau de 30 
vaches allaitantes, et prend des génisses en pension. 
Si certains animaux peuvent être mis à l’engraissement (vache de réforme, bœufs, etc), les 
produits de l’exploitation sont essentiellement les ventes de reproducteurs. 
 
Le groupe gascon (pas la station raciale) décline ses activités sur les axes suivants : 
- Gérer le fichier racial et délivrer les documents officiels des reproducteurs 
- Gérer un centre d’évaluation et enregistrer les performances 
- Animer, coordonner et promouvoir le programme de sélection de la race 
- Définir les orientations de la race et du programme d’amélioration génétique 
- Promouvoir au niveau national et international la race, les produits et le programme 
génétique 
 
En plus de ces activités d’Organisme de Sélection, le Groupe Gascon est aussi agréé par 
l’INAO comme Organisme de Gestion et de Défense (ODG) du Label Rouge. 
 
 
Carte 1: Carte de la zone d’action, Villeneuve du paréage près de Pamiers (Ariège) 
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C’est dans le cadre du programme de sélection et d’amélioration génétique qu’est né le 
projet SERUSTIC porté par le C.O.R.A.M. (Collectif des RAces de Massif) dont une partie 
du programme vise à évaluer un protocole d’étude de la résistance génétique aux 
parasites dans la race Gasconne des Pyrénées. En race Aubrac il vise à évaluer l’ingestion 
de fourrages grossiers, enfin, la race Salers s’intéresse à la qualité des viandes. Ce projet 
ample et ambitieux n’a pu voir le jour qu’en se répartissant les rôles entre les 3 races 
allaitantes de massif. 
B. Les animaux 
Veaux de première année de pâture : 
Pour cette étude nous avons suivi 34 veaux issus de 11 taureaux de sélection (Tableau 5) ; 
tous nés à la station durant l’hiver 2017/2018 et, plus précisément, entre le 12/10/2017 et le 
10/02/18. Ils étaient donc âgés de 10 à 153 jours au moment de la première session de 
prélèvement.  
 
Taureaux Nombre de veaux 
BANCO 1 
EDEN 1 
GALION 2 
GAZOU 4 
GOGO 1 
HONDO 3 
HUGO 2 
INAO 2 
JACCUSE 1 
JACOB 10 
JAPPELOUP 3 
MACAO 1 
MADRAS 1 
INCONNU 1 
UV 1 
Tableau 5 : Liste des taureaux et nombre de veaux étudiés durant leur 1ère année de pâture  
Liste détaillée en annexe 1- Liste détaillée des veaux candidats à notre étude. 
 
L'ensemble des veaux a été mis à l’herbe de mars 2018 à novembre 2018 avec 15 mères. 
La rotation de pâture s’est effectuée sur 5 parcelles de 1 à 5 hectares constituées de prairie 
temporaire (trèfle, raygrass et dactyle) et possédant des abreuvoirs de 500L.  
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L’infestation s’est faite de manière naturelle en pâturant sur une parcelle commune ; nous 
n’avons pas eu recours à une infestation artificielle. Les animaux n’ont reçu aucun 
traitement antiparasitaire interne afin de pouvoir observer leur « résistance naturelle » 
face aux parasites gastro-intestinaux. En revanche ils ont été traités à la Versatrine® Pour-
on (deltamétrine) en juin 2018 (antiparasitaire externe) pour limiter les attaques des 
mouches.  
 
Le but de ces observations est d’examiner le niveau d’infestation des veaux en mesurant le 
nombre d’œufs par gramme de fèces, les valeurs de pepsinogène sanguin et les titres en 
anticorps anti-Ostertagia. Ces valeurs sont ensuite comparées en fonction des pères des 
veaux afin de voir si des « tendances de résistance » se dessinent.  
 
Génisses en seconde année de pâture : 
Nous avons également suivi, sur leur deuxième année de pâture, 14 génisses issues de 5 
pères différents (Tableau 6). Ces dernières n’ont reçu aucun traitement anthelminthique 
durant leur première année de pâture et n’ont pas été traitées à l’automne 2017 lors de 
leur rentrée à l’étable.  
 
 
 
 
 
 
 
L’ensemble des génisses a également été mis à l’herbe de mars 2018 à novembre 2018 
mais sur une parcelle différente de celle des veaux. Elles sont restées sur parcours à la 
station jusqu’au 15 avril 2018, puis ont été transférées sur le site d’Arabaux. La parcelle 
d’Arabaux fait 55 hectares dont 18 hectares de bois et se compose de prairies permanentes. 
Un ruisseau ainsi que des bacs de 500 litres permettent l’abreuvement. Les génisses ont 
partagé la parcelle avec d’autres vaches menant à 20 le nombre total d’animaux. 
L’infestation s’est faite de manière naturelle en pâturant sur une parcelle commune. 
 
Elles n’ont pas reçu de traitement anthelminthique au cours de leur seconde saison de 
pâture mais ont été traitées à la Versatrine® Pour-on (deltamétrine) en juin afin de limiter les 
infestations de tiques que l’on retrouve en forte densité sur le site d’Arabaux. Ce traitement 
anti parasitaire externe vise à les protéger des mouches et des tiques et n’a aucun impact 
sur les strongles gastro-intestinaux.  
Taureaux Nombre de génisses 
Hassan 6 
Essentiel 2 
Hondo 3 
Jacob 2 
Inao 1 
Tableau 6 : Liste des taureaux et nombre de génisses étudiées en seconde année de pâture.  
Annexe 2 : Liste détaillée des génisses de seconde année de pâture 
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C. La collecte et stockage des échantillons 
Sessions de prélèvements : 
Nous avons réalisé 6 sessions de prélèvement pour les veaux de première année de pâture 
et 3 pour les génisses de deuxième année comme détaillé ci-dessous.   
 
Les échantillons ont été collectés toute au long de la saison de pâture et à la rentrée en 
étable par le professeur Philippe Jacquiet et moi-même.  
 
Nous avons, pour chaque animal, prélevé des échantillons de bouse, de sang sur tube sec 
et de sang sur tube EDTA.  
 
Echantillons de matière fécale : 
Les fèces ont été récoltées de façon manuelle directement dans le rectum de l’animal, 
placés dans un gant de fouille portant le numéro de l’animal puis stockés dans une glacière 
à 4°C jusqu'à analyse. Les coproscopies sont réalisées dans les 24h suivant le prélèvement. 
 
Prélèvements sanguins : 
Les prélèvements de sang ont été réalisés à la veine caudale des animaux. Les échantillons 
destinés au dosage du pepsinogène et des anticorps ont été faits à l’aide de tubes secs 
contenant un séparateur de sérum (Vacutest kima® gel & clot act. Ref 10174). Ceux 
destinés à la mesure de l’hématocrite ont été réalisés sur des tubes EDTA (Vacutest kima® 
K3 EDTA Ref 13030). 
 
Les tubes sont ensuite placés dans une glacière électrique à 4°C jusqu’à leur arrivée au 
laboratoire de parasitologie de l’école vétérinaire de Toulouse (ENVT). 
 
6 dates de prélèvements pour les veaux :  
● Visite 1 : 20 mars 2018 
● Visite 2 : 14 mai 2018 
● Visite 3 : 05 juillet 2018 
● Visite 4 : 28 août 2018 
● Visite 5 : 03 octobre 2018 
● Visite 6 : 12 novembre 2018 
 
Première année de pâture 
 
3 dates de prélèvements pour les génisses : 
• Visite 1 : 20 mars 2018 
• Visite 2’ : 04 juin 2018 
• Visite 6 : 12 novembre 2018 
 
 
 
 
Deuxième année de pâture 
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Une fois au laboratoire, les tubes secs sont centrifugés 10 minutes à 3500 tours/minutes 
(Centifugeuse eppendorf® 5804). Puis, chaque sérum est transvasé dans un micro tube et 
stocké au congélateur à -24°C. Les sérums peuvent être stockés au congélateur pendant au 
moins 7 mois sans qu’il y ait de diminution de la concentration en pepsinogène (Kerboeuf et 
al., 2002). Enfin, au moment de l’analyse, la décongélation des échantillons se fait à 
température ambiante. Les micro tubes sont sortis du congélateur 30 minutes avant le début 
de la manipulation.  
 
Les échantillons destinés à la mesure de l’hématocrite (tube EDTA) sont analysés dans la 
journée même où ils sont prélevés. 
 
 
D. Analyse coproscopique 
Les vers femelles pondent des œufs qui sont éliminés dans les fèces. Il est possible de 
mesurer le nombre d’œufs par gramme (OPG) de fèces afin d’avoir un reflet de quantité de 
vers adultes présents dans le tube digestif.   
a. Méthode d’analyse 
Le comptage des œufs a été réalisé par la méthode de flottation au sel et lecture sur lame 
de Mac-Master. Cette méthode permet d’estimer le nombre d’œufs de parasites présents 
par gramme de selle. 
 
La flottation est une technique d’enrichissement basée sur l’emploi d’une solution de densité 
supérieure à celle des éléments parasitaires à observer. Ainsi, une fois le prélèvement 
mélangé à la solution, les éléments parasitaires (moins denses que la solution) vont 
remonter en surface, et la plupart des débris fécaux vont sédimenter.  
 
• La densité des œufs de nématodes retrouvée dans les matières fécales varie de 
1,05 à 1,23 (David, Lindquist, 1982).  
• La solution saturée de chlorure de Sodium (NaCl) a une densité de 1,18 à 1,20.  
 
L’utilisation d’une solution saline permet, grâce à sa densité, de faire remonter les œufs de 
strongles digestifs contre la grille de lecture de la lame de Mac-Master.  
 
  
80 
La lame de Mac-Master (Figure 10) est constituée de 2 compartiments séparés par une 
cloison. Sur chaque compartiment, est présente une grille de lecture mesurant 1 cm de long, 
1 cm de large et 0,15 mm d’épaisseur, ce qui donne un volume sous la grille de 0,15 cm3 
soit 0,15 mL.  
 
 
Figure 10: Schéma d’une cellule de Mac-Master  
Source : Unité de Parasitologie de l’ENVA 
  
 
b. Protocole réalisé 
La technique utilisée au laboratoire de Parasitologie de l’ENVT est la suivante :  
 
Préparation de la solution saline :  
Nous déposons un Erlenmeyer sur un agitateur chauffant que nous remplissons avec 3 
litres d’eau du robinet puis nous ajoutons progressivement 1 kg de sel jusqu'à dissolution. 
 
La technique (Figure 11) :  
● Poser un verre à pied sur une balance de précision et peser 3 g de fèces. 
● Ajouter 42 ml d’eau saturée en sel, soit 14 ml par gramme de fèces. 
● A l’aide d’un pilon, bien broyer l’ensemble afin d’obtenir un mélange homogène. 
● Poser une petite passoire sur un second verre à pied et y verser le mélange. Répéter 
l’opération de sorte à ce que le mélange soit filtré 3 fois. 
● A l’aide d’une pipette pasteur, prélever quelques millilitres du liquide filtré et le 
déposer dans les cellules de la lame de Mac-Master. 
● Lecture au microscope grossissement x10. 
 
1 cm 
1 cm 
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Figure 11: Illustration du protocole de coproscopie par flottation.  
Source : adapté de M. A. Malard – Oniris (Ravinet et al., 2015) 
 
 
Le dénombrement : 
Ensuite on dénombre les œufs présents sous les 2 grilles. Chaque compartiment sur lequel 
est gravée la grille contient un volume de 0,15mL. La lecture des 2 grilles correspond donc à 
0,3 mL de mélange, ce qui correspond au nombre d’œufs dans 0,02 g de fèces. Pour obtenir 
le nombre d’œufs par gramme de fèces, il faut multiplier le nombre d’œufs compté sous les 
deux grilles par 50.  
 
Cette méthode nous permet de rechercher les œufs de strongles digestifs ainsi que les 
coccidies. En revanche, elle ne nous permet pas de rechercher les œufs de trématodes 
(douves, paramphistome), ni d’observer les larves car elles sont trop denses et ne flottent 
pas dans la solution saline. 
  
Peser 3 grammes de fèces Ajouter 42 mL 
de solution saline 
Filtrer 3 fois le mélange à l’aide d’une petite 
passoire en nylon 
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E. Le dosage du pepsinogène sanguin 
Il s’agit d’un test reflétant les lésions de la caillette occasionnées par le développement des 
larves d’Ostertagia ostertagi et donc indirectement permettant de déterminer la charge 
parasitaire due aux strongles gastro intestinaux.   
c. Principe du dosage 
La mesure du taux individuel de pepsinogène sérique a été réalisé selon la micro méthode 
(Dorny, Vercruysse, 1998).  
 
Le dosage repose sur la mesure de l’activité enzymatique de la pepsine. Autrement dit, 
on procède à la transformation du pepsinogène présent dans le sérum en pepsine active, 
que l’on fera agir sur un substrat protéique riche en acides aminés aromatiques (ici de 
l’albumine). On choisit ce type de substrat car les acides aminés aromatiques, et notamment 
la tyrosine, émettent une coloration spécifique détectable au spectrophotomètre.  
Compte tenu du nombre d’étapes de la manipulation et afin de limiter le risque 
d’erreur, chaque dosage est effectué en triplicate. A l’issue de la lecture on compare les 3 
valeurs obtenues et on en fait la moyenne. Si une valeur est aberrante elle est retirée du 
calcul. 
 
 
 
Figure 12: illustration du principe de dosage du pepsinogène  
Source : Schéma personnel 
Détails du protocole en annexe 7 
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Le dosage se déroule en deux temps (Figure 12) :  
 
1) Transformation du pepsinogène :  
- On ajoute à notre échantillon une solution acide (qui mime l’HCl gastrique) pour que le 
pepsinogène se transforme en pepsine. 
- On ajoute un substrat protéique riche en Tyrosine (acides aminé aromatique). Ici de 
l’albumine de sérum bovin (BSA) (Dorny, Vercruysse, 1998 ; Berghen et al., 1987). La 
pepsine nouvellement formée va digérer les protéines en coupant les liaisons peptidiques et 
en libérant les acides aminés. 
- Les protéines non transformées sont précipitées sous l’action d’acide trichloracétique 
puis centrifugé 5 min à 500G (Hettich® EBA 12R).  
- Le surnageant, contenant les acides aminés, est recueilli et coloré par le réactif de Folin 
qui est spécifique de la tyrosine 
- Les acides aminés aromatiques ainsi dégagés (principalement la tyrosine) vont émettre 
une coloration spécifique détectable au spectrophotomètre.  
 
2) La lecture : 
On établit une gamme étalon de tyrosine qui servira de référence.  
 
La chaleur et l’acidité peuvent aussi provoquer des coupures non spécifiques des liaisons 
peptidiques. Ainsi, une partie des acides aminés aromatiques libérés n’est pas due à l’action 
de la pepsine.  
 
Pour objectiver ce phénomène, on réalise le « blanc » en triplicate. Ces puits contiennent de 
la BSA ainsi que de l’eau distillée à la place du sérum. Ils reçoivent par la suite le même 
traitement que les puits contenant du sérum.  
 
Ensuite, on mesure l’absorbance ou densité optique (DO) des échantillons à l’aide d’un 
spectrophotomètre pour microplaques (Thermo Scientific® Multiskan® GO) à une longueur 
d’onde de 680 nanomètres.  
 
La valeur moyenne de DO obtenue pour le blanc sera retranchée des puits contenant du 
sérum afin de déterminer quelle est la part d’aaa libérée uniquement par l’action de la 
pepsine.  
 
Enfin, on compare les valeurs d’absorbance des échantillons à celles de la gamme étalon. 
Ces valeurs sont transformées en unités de tyrosine (UTyr). Nb : Une unité de tyrosine 
représente le nombre de micromoles de tyrosine libérées par litre de sérum par minute. 
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Le contrôle positif est un échantillon de sérum ayant une concentration élevée de 
pepsinogène, supérieur à 1UTyr. Il est ajouté dans chaque série d’épreuve pour en vérifier 
que l’on retrouve bien la valeur à chaque mesure de plaque.  
 
Le traitement informatique des données a été réalisé à l’aide d’un tableur Excel®.  
F. La mesure du taux sérique d’anticorps anti-Ostertagia 
SVANOVIR® O. ostertagi-Ab est un kit immuno-enzymatique (ELISA) permettant de 
détecter le taux d’anticorps dirigés contre O. ostertagi dans les laits de tank. Néanmoins, il 
peut également être utilisé sur du sérum (Kloosterman et al., 1993). Les résultats ont été 
exprimés en Rapports de Densités Optiques (DOR). 
 
Avant utilisation, les sérums sont préalablement dilués au 1/160ème (Christophe Chartier 
(Oniris), communication personnelle) avec du PBS Tween (Tampon pH 7.2) avant d’être 
utilisés pour le kit. Soit 5µL de sérum dans 795µL de PBS.  
a. Principe du dosage 
Ce test quantifie le niveau d’immunoglobulines G (IgG) spécifiques d’Ostertagia ostertagi 
présent dans le sérum de l’animal.   
 
Comme le montre la Figure 13, on utilise des plaques de 96 puits au fond desquelles sont 
fixés des extraits bruts de vers adultes Ostertagia ostertagi (1). Les anticorps anti 
Ostertagia, s’ils sont présents dans l’échantillon de sérum, se lient alors aux antigènes dans 
les puits (3).  
On ajoute ensuite un conjugué HRP (Horse Raddish Peroxidase) spécifique des bovins qui 
se lie aux anticorps anti Ostertagia et forme un complexe (6).   
 
L’excès d’HRP non lié aux anticorps spécifiques est éliminé par rinçages (7). 
 
Enfin on ajoute une solution de substrat provoquant une réaction colorée (8). La HRP 
convertit ce substrat en un produit de couleur bleu-vert (9). Cette couleur sera d’autant plus 
intense qu’il y aura d’anticorps anti Ostertagia qui seront fixés au fond des puits.  
 
La réaction est arrêtée par l’ajout de la solution stop (10) et le résultat est lu par un 
spectrophotomètre pour microplaque, où la densité optique (DO) est mesurée à 405 nm. 
 
Le protocole détaillé est présenté en annexe 3. 
 
85 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 13: Principe de fonctionnement du kit ELISA anti ostertagia 
Protocole détaillé : Annexe 3 
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G. Mesure des hématocrites 
L’hématocrite correspond au volume occupé par les globules rouges (hématies ou 
érythrocytes) dans le sang par rapport au volume total de sang et s’exprime en pourcentage. 
Elle nous permet d’avoir un indicateur de santé de nos animaux. Les valeurs usuelles 
d’hématocrite varient en fonction de l’âge avec une baisse des valeurs d’hématocrite entre la 
naissance et l’âge de trois mois (Brun-Hansen et al., 2006 ; Mohri et al., 2007). Par la 
suite,  le taux d’hématocrite normal se situe entre 25 et 40%, l’anémie est légère entre 20% 
et 24%, modérée entre 14% et 19%, sévère entre 10 et 13% (un taux d’hématocrite inférieur 
à 14% est une indication de transfusion) et très sévère en dessous de 10% (Weiss, 2002). 
a. Principe de mesure 
Une fois au laboratoire, les tubes de sang sur EDTA sont mis un minimum de 15 min sur un 
agitateur rotatif. Puis le sang est prélevé à l’aide d’un tube micro hématocrite en verre 
(Vitrex® Ref 160214), bouché à son extrémité par de la pâte à modeler et placé 10 minutes 
à 10000 tours/minute dans la centrifugeuse à micro hématocrite (Heraeus® Biofuge 
Haemo). 
 
La centrifugation permet de séparer les éléments figurés du sang selon leur densité. 
 
L’hématocrite est déterminé grâce à l’utilisation d’abaque de référence (Figure 14). Chaque 
tube est posé sur une grille de lecture et le résultat est exprimé en pourcentage.  
 
 
 
Figure 14: Illustration d'un abaque de lecture d'hématocrite.  
Source: https://www.pedagogie.ac-nantes.fr 
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III. Résultats  
A. Données météorologiques 
La Figure 15 compare les normales saisonnières aux relevés climatiques effectués sur la 
saison de pâture 2018 en Ariège.  
 
 
 
Figure 15: A- Normales de saisons. B- Relevé climatique de l'Ariège en 2018. Station de référence : Saint Girons 
Source : http://www.meteofrance.com 
 
  
A 
B 
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Les températures : 
Tout au long de la saison de pâture 2018 les températures sont restées entre 2,7°C (en 
mars) et 27°C (en juillet). Les écarts nuit-jour restent stables avec 10°C de différence entre 
les maximales du jour et les minimales de la nuit. Les températures sont restées dans les 
normales de saison.  
 
Les précipitations :  
La saison de pâture s’est déroulée dans un environnement plus humide que d’habitude.  
Les précipitations de printemps ont été aléatoires avec un mois de mai très 
pluvieux (192 mm). La quantité de précipitations sur l’ensemble du printemps reste dans 
les normales saisonnières avec 408 mm relevés (normale 364 mm).  
Durant l’été, on enregistre le maximum des précipitations en juillet avec 141mm et le 
minimum en août avec 53mm. L’ensemble des précipitations reste au-dessus des 
normales saisonnières avec 380mm relevé contre 275mm en temps normal. 
B. Résultats de coproscopie 
a. Prévalence et intensité de l’excrétion d’œufs de strongles digestifs 
 
 
Figure 16: Prévalence de l'excrétion d'œufs de SGI chez les veaux de 1ere année de pâture 
 
On observe chez les veaux de première année de pâture que la prévalence (Figure 16) ainsi 
que l’intensité (Figure 17) de l’excrétion des œufs de strongles gastro-intestinal augmentent 
jusqu’à atteindre un pic en juillet et août (visites 3 et 4). Passé le mois d’aout, la prévalence 
d’excrétion d’œuf diminue.  
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Figure 17: Intensité d'excrétion des œufs de strongles chez les veaux de 1ere année de pâture 
 
 
La valeur médiane de l’intensité d’excrétion des œufs est très faible en mars puis augmente 
petite à petit jusqu’en juillet. Cette valeur médiane diminue progressivement jusqu’en 
octobre avec un petit rebond en novembre. 
 
b. Cinétiques individuelles des excrétions d’œufs de SGI des veaux 
de première année de pâture 
 
Figure 18: Cinétique de l’excrétion d’œufs de SGI de 
 l'ensemble des veaux de première année de pâture 
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Après dénombrement du nombre d’œufs par gramme de fèces pour chaque animal tout au 
long de la première saison de pâture (Cf. détails en annexe 4), nous observons différents 
types de courbes (Figure 18, 19, 20 et 21). Nous retrouvons les trois types de courbes 
décrites par Gasbarre et al. 2001. Nous avons classé les courbes d’excrétion d’œufs en 
quatre catégories :  
 
• Les courbes croissantes des animaux qui n’arrivent pas à réguler l’infestation 
(groupe orange – Figure 19). 
• Les courbes avec peu d’amplitude des animaux qui régulent précocement 
l’infestation (groupe vert – Figure 21). 
• Les courbes en cloche des animaux qui régulent tardivement l’infestation (groupe 
bleu – Figure 20). 
• Les autres courbes 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Nous observons 3 animaux non régulateurs (18%), 3 régulateurs précoces (18%), 7 
régulateurs tardifs (41%) et 4 autres (24%). La majorité des veaux de première année de 
pâture ont un profil de régulation tardif de l’infestation1.  
 
  
 
1 Attention il y a 2 veaux non comptabilisé dans ce pourcentage car nous n’avions que quatre 
prélèvements sur six (soit 17 veaux contre 19 dans la figure 18). 
0
200
400
600
1 2 3 4 5 6
1519
0
200
400
600
1 2 3 4 5 6
1525
0
200
400
600
1 2 3 4 5 6
OPG
Visite
1534
Figure 21: exemple de courbe croissante Figure 20: Exemple de courbe avec peu 
d’amplitude 
Figure 19: exemple de courbe en cloche 
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c. Profil d’excrétion et géniteurs 
 
Nous avons cherché à savoir s’il y avait une corrélation entre les profils d’excrétion et les 
pères des veaux (Figure 22). 
 
 
Figure 22: Répartition des profils d'excrétion des œufs de SGI en fonction des pères 
 
Sur les 2 veaux issus de Hondo nous observons 1 individu ne régulant pas l’infestation 
(courbe croissante) et 1 individu à régulation tardive (courbe en cloche). 
Sur les 2 veaux issus de Gazou nous observons 1 individu à régulation précoce (courbe de 
peu d’amplitude) et 1 individu à régulation tardive. 
Sur les 2 veaux issus de X nous observons 1 individu à régulation précoce et 1 individu à 
régulation « autre ». 
 
Parmi les taureaux qui n’ont qu’un seul veau ayant été suivi sur toute la saison de pâture 
nous avons : 
• Eden, Inao, Galion et UV ont chacun 1 veau à régulation tardive.  
• Jappeloup et Banco ont chacun 1 veau à régulation précoce. 
• Madras et Macao ont chacun 1 veau ne régulant pas l’infestation des SGI. 
 
Enfin sur les 5 veaux de Jacob nous observons 2 individus ne régulant pas l’infestation et 3 
individus à régulation « autre ». 
 
Le faible effectif de veaux par taureau et la trop grande diversité de pères ne nous a pas 
permis de mettre en évidence une corrélation entre les profils d’excrétion des œufs de SGI 
et les pères. 
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d. Cinétique d’excrétion des œufs de strongles chez les génisses de 
seconde année de pâture 
 
 
Figure 23 : Cinétique de l’excrétion d’œufs de SGI de l'ensemble des génisses de seconde année de pâture 
 
Les animaux de seconde année de pâture présentent une intensité d’excrétion d’œufs de 
strongles beaucoup plus faible que les veaux de première année (Figure 23). En effet, on 
observe que ces excrétions ne dépassent pas les 150 œufs par gramme de fèces, alors que 
chez les veaux, elles atteignent les 800 OPG (voire 2650 OPG pour l’individu 1536). 
 
Comparé aux veaux de première année (Figure 18) et compte tenu de la faible excrétion des 
génisses, nous constatons que l’ensemble de ces dernières ont des profils d’excrétion de de 
faible amplitude (groupe vert). 
 
Pour le détail de l’excrétion d’œufs de strongles chez les génisses, voir annexe 5.  
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C. Résultats des dosages du pepsinogène sanguin 
a. Cinétique du pepsinogène  
Les veaux de première année de pâture 
La figure 24 représente la cinétique du pepsinogène sanguin au cours des 6 sessions de 
prélèvements que nous avons effectuées. Pour plus de lisibilité, nous avons mis un 
maximum de quatre animaux par graphique. Ces animaux sont regroupés par classe d’âge : 
• Les plaques 1 et 1- bis représentent les veaux de première année de pâture les plus 
âgés, nés entre le 12/10/2017 et le 30/11/2017.   
• Les plaques 2 à 5 représentent les veaux nés entre le 05/12/2017 et le 10/03/2018 
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Figure 24: ensemble de graphiques représentant la cinétique du pepsinogène sanguin chez les veaux de 
première année de pâture. Nb : La portion de la courbe de l’animal 1532 apparait en pointillé entre les 
valeurs 4 et 6 car nous n’avons pas pu prélever l’animal lors de la session 5. 
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On observe globalement trois types de cinétique :  
• Celle des animaux qui réagissent assez peu et qui ont valeurs de pepsinogène 
sanguin plutôt constantes et basses comparés à leurs congénères.  
 
• Les cinétiques en forme de cloche qui font un pic de pepsinogène sanguin en milieu 
de saison de pâture puis dont les valeurs diminuent jusqu’à la rentrée en étable. 
Elles représentent la majorité des cinétiques. On remarquera que les animaux les 
plus âgés, nés avant le 30/11/2017, présentent un pic lors de la quatrième session 
de prélèvement alors que les animaux nés après cette date présentent un pic lors de 
la troisième session de prélèvement. 
 
• Les cinétiques qui croissent tout au long de la saison pour aboutir à un pic en fin 
de saison de pâture (Exemple : l’animal 1520). 
Les génisses de seconde année de pâture 
Sur les 14 génisses, seules onze ont pu être prélevées trois fois. Pour les génisses 
de deuxième année de pâture, on observe une tendance générale caractérisée par une 
augmentation progressive du taux de pepsinogène sérique au cours de la seconde 
année de pâture (Figure 25). 
 
 
Figure 25: Cinétique pepsinogène - Génisses seconde année de pâture 
 
Nous observons globalement un seul type de courbe avec une cinétique croissante de 
pepsinogène sérique au cours de la seconde saison de pâture. Cependant, les valeurs entre 
les individus sont variables ; Les valeurs en début de saison entre varient entre 0,41 UTyr et 
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2,72 UTyr, respectivement pour l’animal 720 et l’animal 735. Et des valeurs en fin de saison 
de pâture entre 1,85 UTyr et 4,13 UTyr, respectivement pour l’animal 722 et l’animal 735.   
 
Comparé aux veaux, les valeurs de pepsinogène sanguin des génisses sont plus 
élevées. En effet, comme le récapitule le tableau 7, la valeur maximale de pepsinogène 
sanguin relevée chez les veaux en première année de pâture s’élève à 2.79 UTyr contre 
4.13 UTyr pour les génisses. 
b. Pepsinogène et excrétion d’œufs de SGI 
Nous avons étudié les taux de pepsinogène sérique en fonction des profils d’excrétion 
d’œufs de SGI (Figure 26). Nous avons pour cela, regroupé les veaux en fonction de leur 
profil d’excrétion d’œufs et nous avons regardé pour chaque groupe, la moyenne du taux de 
pepsinogène sérique au cours de la saison. Les graphiques comparatifs des valeurs de 
pepsinogène et d’excrétion d’œufs pour chaque individu sont disponibles en annexe 6.  
 
Chez les veaux qui ne régulent pas leur infestation par les strongles (groupe orange), 
nous observons des valeurs moyennes de pepsinogène sérique commençant à 0.76 UTyr 
lors de la première visite, puis augmentant progressivement jusqu’à 1,46 UTyr lors de la 
visite 3 et descendre jusqu’à 0,78 UTyr avant la rentrée en étable. 
 
Chez les veaux qui régulent précocement leur infestation aux strongles (groupe vert) 
et qui ont une faible excrétion d’oeufs, nous observons des valeurs moyennes de 
Valeurs 
UTyr 
Veaux 
Début de 
saison 
Génisses 
Début de 
saison 
Veaux 
Fin de 
saison 
Génisses 
Fin de 
saison 
Veaux  Génisse 
Toutes valeurs 
confondues 
Min 0.10 0.41 0.28 1.85 0 0.41 
Max 0.82 2.72 2.17 4.13 2.79 4.13 
Tableau 7: Comparaison des valeurs de pepsinogène sanguin des veaux et des génisses 
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Figure 26: Taux de pepsinogène sérique moyen au cours de de la saison de pâture  
chez les trois types de profils excréteurs d’œufs de strongles 
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pepsinogène sérique commençant à 0.40 UTyr lors de la première viste, puis augmentant 
progressivement jusqu’à 1,66 UTyr lors de la visite 3 et descendre jusqu’à 0,98 UTyr avant 
la rentrée en étable.  
Chez les veaux qui ne régulent que tardivement leur infestation aux strongles (groupe 
bleu), c’est-à-dire qui excrétent beaucoup d’œufs dans un premier temps, puis beaucoup 
moins, nous observons des valeurs moyennes de pepsinogène sérique commençant à 0.44 
UTyr lors de la première visite, puis augmentant progressivement jusqu’à 1,23 UTyr lors de 
la visite 4 et descendre jusqu’à 0,81 UTyr avant la rentrée en étable. 
 
Lorsque l’on compare les valeurs de pepsinogène sanguin des trois profils excréteurs, 
on observe une cinetique similaire pour les trois groupes. Il n’y a donc pas de relation entre 
les types de profils excreteurs et les types de cinétiques de pepsinongène sérique. 
c. Valeurs minimales et maximales de pepsinogène au cours de la 
saison 
Nous avons cherché à savoir comment se répartissaient les valeurs minimales et maximales 
de pepsinogène au cours de la saison de pâture. Pour chaque animal, nous avons repéré à 
quelle visite correspondait ces valeurs et nous les avons répertoriés dans les graphiques 
suivants (Figure 27). 
 
 
 
 
 
 
 
  
 
 
 
 
Nous observons que la majorité des bovins présente une valeur minimale de pepsinogène 
sanguin lors de la session 1 soit en début de saison de pâture. Nous observons également 
quelques valeurs minimales obtenues en fin de saison de pâture (sessions 5 et 6).  
 
Nous observons que les valeurs maximales de pepsinogène sanguin se retrouvent lors des 
visites 3 et 4 ce qui correspond au pic d’excrétion d’œufs de strongles chez les veaux de 
première année de pâture. 
Figure 27: Survenue des valeurs minimales (A) et maximales (B) de pepsinogène sanguin 
 en fonction des visites chez les veaux de 1ère année de pâture 
0
2
4
6
8
10
1 2 3 4 5 6
N
o
m
b
re
 d
'a
n
im
au
x
Session de prélèvement
A
0
2
4
6
8
10
1 2 3 4 5 6
N
o
m
b
re
 d
'a
n
im
au
x
Session de prélèvement
B
97 
d. Etude des variations du pepsinogène sanguin en fonction des 
pères des veaux 
Au fur et à mesure de la saison, l’effectif de veaux a diminué. Il a donc été tres difficile de 
dégager des tendances en fonction des pères car les effectifs de veaux était devenu trop 
faibles. Les cinétiques des veaux issus des taureaux HONDO, GAZOU et JACOB sont 
réunis dans la figure 28 (taureaux ayant minimum 2 veaux suivis sur toute la saison). 
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Figure 28: Cinétique des veaux de première année de pâture répartis en fonction des 
taureaux 
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On observe que les deux veaux sont issus du taureau HONDO ont des cinétiques 
similaires avec  des courbes de type cloche et de valeurs proches. 
 ll en est de même pour les deux veaux issus du taureau GAZOU. Les deux individus 
ont des cinétiques en forme de cloche avec des valeurs quasi identiques. 
Les cinq veaux issus du taureau JACOB ont des cinétiques variées en forme et en 
valeurs. 
 
Compte tenu de la petite taille de notre échantillon nous ne pouvons pas mettre en évidence 
de relation entre les cinétiques de pepsinogène et les géniteurs. 
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D. Résultats de la mesure du taux d’anticorps anti 
Ostertagia 
a. Cinétique des anticorps anti Ostertagia 
La figure 29 présente l’ensemble des valeurs des taux d’anticorps pour chaque veau, tout au 
long de la première saison de pâture.  
 
Figure 29: Cinétique des anticorps anti Ostertagia de l'ensemble des veaux de 1ere année de pâture 
 
On observe globalement des valeurs croissantes au cours de la première saison de 
pâture. Deux individus sortent du lot avec des valeurs plus élevées mais tous les autres ont 
globalement une même tendance de cinétique d’anticorps avec des valeurs en dessous de 1 
DOR. 
 
Nous avons réalisé le même graphique (Figure 30) pour les génisses en seconde année de 
pâture. 
 
 
Figure 30: Cinétique des anticorps anti Ostertagia de l'ensemble des génisses en 2nd année de pâture 
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En seconde année de pâture, les cinétiques sont vraiment proches les unes des autres avec 
des valeurs entre 0,37 DOR et 0,89 DOR en début de saison et entre 0,93 DOR et 1,52 
DOR en fin de saison. 
 
Le taux d’anticorps anti Ostertagia circulants est plus important chez les génisses de 
deuxième année.  
 
 
b. Taux d’anticorps et excrétion d’œufs 
Nous avons étudié les taux d’anticorps en fonction des profils d’excrétion d’œufs. Nous 
avons pour cela, regrouper les veaux en fonction de leur profil d’excrétion d’œufs et nous 
avons regardé pour chacun des groupes, la moyenne du taux d’anticorps au cours de la 
saison (Figure 31). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Les valeurs moyennes des taux d’anticorps de ces trois groupes ne sont pas très 
différentes. Dans tous les cas, on observe des taux d’anticorps plutôt faibles en première 
moitié de pâture et plutôt forts en deuxième moitié de pâture. Néanmoins, on remarque que 
les veaux qui sont faiblement excréteurs (régulateurs précoces) ont des taux d’anticorps 
légèrement plus élevés que les autres.  
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Figure 31: Cinétique des anticorps anti Ostertagia pour chaque profil d'excrétion 
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a. Etude comparative des taux d’anticorps en fonction de l’âge 
Tout au long de la saison, nous avons étudié la quantité d’anticorps anti Ostertagia chez les 
veaux en fonction de leur âge afin de voir si les animaux les plus âgés produisaient plus 
d’anticorps que les autres ou pas. 
 
Ces graphiques (Figure 32) un état des lieux au moment de nos visites. Pour chacune d’elle, 
nous avons classé les veaux par ordre d’âge croissant sur l’axe des abscisses (âge en 
jours) et observé leur taux d’anticorps. 
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Figure 32 : ensemble des taux d’anticorps anti Ostertagia chez les veaux au cours de la première saison de pâture 
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Visite 1 : Nous avions l’hypothèse que les veaux les plus âgés et donc sevrés au moment 
de la mise à l’herbe seraient plus infestés et montreraient des valeurs d’anticorps 
supérieures à celles de leurs jeunes congenères. Le graphique nous montre exactement le 
contraire : Nous remarquons surtout un jeune veau de 10 jours ayant un fort taux 
d’anticorps. Néanmoins, si on ôte cette valeur extrême du graphique, on remarque tout de 
même que les veaux les plus jeunes sont aussi ceux ayant le plus fort taux d’anticorps. 
 
Visite 2 : Lors de la deuxième session de prélèvement, nous observons un nuage de points 
réparti de façon homogène et une droite de tendance horizontale. Ainsi, même s’il y a des 
disparités entre les individus, tous les veaux réagissent en moyenne de la même façon. Les 
veaux les plus vieux ne produisent pas plus d’anticorps que les veaux les plus jeunes.  
 
Visite 3 : Les animaux les plus vieux ont une réponse anticorps spécifique légèrement plus 
forte que les autres. 
 
Visite 4 : On observe une tendance similaire à la visite précédente. Cependant, les valeurs 
de taux d’anticorps sont globalement plus élevées environ 0,75 DOR contre environ 0,35 
DOR la fois précédente (valeurs moyennes tout animaux confondus). 
 
Visite 5 : La réponse en anticorps est homogène entre les individus. Le niveau moyen 
d'anticorps (tout animaux confondus) se maintient aux environs 0,79 DOR.  
 
Visite 6 : On observe une tendance similaire à celles des visites 3 et 4. Cependant, les 
valeurs de taux d’anticorps sont globalement plus élevées avec une moyenne de 0,88 DOR 
contre 0,35 DOR à la visite 3 et 0,75 DOR à la visite 4. 
 
 
Bilan : On observe trois phases au cours de la saison. 
 
En tout début de saison, les animaux ayant le plus fort taux d’anticorps anti-
Ostertagia sont les animaux les plus jeunes.  
Dans un second temps la réponse en anticorps est semblable en intensité chez 
tous les veaux quelques soit leur âge. 
Enfin, à partir de la visite 3, les animaux les plus âgés développent une réponse 
en anticorps plus importante. Cette tendance se maintient tout au long de la saison de 
pâture avec un taux moyen d’anticorps (tout animaux confondus) qui évolue de 0,35 DOR 
(visite 3) à 0,88 DOR (visite 6). 
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b. Etude du taux d’anticorps anti Ostertagia en fonction du gain de 
poids 
 
La pesée des animaux n’a pas pu être effectuée lors des visites 1 et 5, et l’effectif a 
également varié au cours de notre étude. Ainsi, on ne retrouve pas le même nombre de 
bulles d’un graphique à l’autre. Chaque bulle représente un individu. 
 
Nous avons voulu voir s’il y avait une relation entre le gain de poids des animaux d’une visite 
à l’autre et la quantité d’anticorps présente dans leur sérum (Figure 33). 
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Figure 33: Ensemble des taux d'anticorps anti Ostertagia en fonction du 
gain de poids et de l'âge de l'animal 
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Le gain de poids d’une visite sur l’autre, est représenté par la taille des bulles. Entre les 
visites 2 et 3, on remarque une distribution des valeurs entre la gauche et la droite. A 
gauche (animaux de moins de 190 jours), nous observons des gains de poids plus important 
et à droite (animaux de plus de 190 jours) des gains de poids moindres. Les taux d’anticorps 
sont tous en dessous de 1 DOR et plutôt homogènes. Il semble y avoir une relation entre le 
gain de poids et l’âge. Il semblerait que les animaux les plus jeunes aient un plus grand gain 
de poids que les autres. 
 
Cette image s’accentue entre les visites 3 et 4.  
 
En revanche, ce n’est plus le cas entre les visites 4 et 6. Le gain de poids semble 
s'homogénéiser entre les animaux de plus de 275 jours et ne plus dépendre de l'âge ni du 
taux d’anticorps anti Ostertagia. 
 
Dans cette étude il n’apparait pas de relation entre le taux d’anticorps anti Ostertagia et le 
gain de poids des animaux. En revanche, on observe une relation entre le gain de poids et 
l’âge. Les gains de poids sont plus élevés chez les animaux les plus jeunes.  
c. Cinétique d’anticorps en fonction des pères 
L’ensemble des cinétiques des anticorps (Figure 29) montre un ensemble de profils 
similaires chez les veaux de première année. Il n’a donc pas été nécessaire de voir si 
différents profils ressortaient en fonction des pères.  
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E. Hématocrites 
 
Le détail des valeurs d’hématocrite sont présentées en annexe 6.  
 
L’ensemble des valeurs d’hématocrite se situent entre 29% et 51% pour les veaux de 
première année de pâture et entre 28% et 42% pour les génisses. Cela reste dans les 
valeurs usuelles.  
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IV. Discussion 
a. L’échantillonnage : 
En mars 2018, notre étude portait sur 34 veaux de première année de pâture issus de 11 
taureaux et sur 14 génisses de seconde année de pâture issues de 5 taureaux. Il ne s’agit 
pas d’animaux d’expérience mais bien d’un partenariat avec le groupe gascon. En raison de 
la vente de certains animaux, notre effectif a diminué et le suivi sur toute la saison de pâture 
n’a pu être réalisé que chez 18 veaux et 14 génisses de seconde année. Toutefois, en dépit 
de ce petit nombre d’individus, quelques tendances se dessinent.  
 
b. Biais de contamination : 
La saison de pâture a été plus humide que d’habitude avec des pics de précipitations en mai 
et juillet. Les températures, quant à elles, sont restées dans les normales de saison. Ces 
conditions climatiques auront favorisé le développement des strongles et l’infestation des 
bovins. 
 
Les infestations se sont faites naturellement. Nous n’avons pas réalisé d’infestation 
expérimentale. Les veaux de première année de pâture étaient tous présents sur une même 
parcelle afin d’être confrontés à une même pression d’infestation. Il est vrai qu’au moment 
de la mise à l’herbe, certains veaux n’étaient pas encore sevrés et par conséquent subissait 
moins la pression d’infestation de la pâture.  
 
Les génisses de seconde année de pâture étaient également conduites en un même lot 
mais sur une parcelle différente de celle des veaux et n’étaient donc pas soumises à la 
même pression d’infestation. 
 
Néanmoins, les coproscopies, le dosage du pepsinogène sanguin et la recherche 
d’anticorps anti Ostertagia nous ont permis de monitorer l’infestation naturelle et de 
confirmer que les animaux aient bien tous été infestés.   
 
c. Coproscopie et profils excréteurs 
On peut rappeler que l’absence d’œufs après enrichissement par méthode de flottation au 
sel ne garantit pas l’absence de parasite. Nous aurions pu utiliser des méthodes d’analyse 
plus sensibles telle que la méthode Mini-FLOTAC (Bosco et al., 2014) mais plus cher à 
mettre en place et principalement utilisée pour les tests de réduction d’excrétion fécale. 
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Chez les veaux de première année de pâture, la prévalence de l’excrétion des œufs 
de strongles augmente progressivement jusqu’à atteindre un pic en juillet et août. A ce 
moment un maximum de veaux sont excréteurs. Cette augmentation de prévalence est 
corrélée avec l’augmentation de la pression d’infestation dans la pâture en raison du 
recyclage parasitaire. Passé le mois d’août, la prévalence d’excrétion d’œuf diminue. Ceci 
peut s’expliquer par la mise en place de mécanismes de défense par le système 
immunitaire. En d’autres termes, une partie des veaux commence à juguler leur infestation. 
 
Lorsque l’on observe les cinétiques d’excrétion des veaux de première année de 
pâture, nous retrouvons les trois types de profils décrits par Gasbarre et al. 2001 mais dans 
des proportions différentes. En effet Gasbarre et al. 2001 décrivent 25% d’animaux 
faiblement excréteurs (courbe de faible amplitude), 50% d’animaux qui excrètent d’abord 
fortement puis jugulent l’excrétion (courbe en cloche) et enfin 25% d’animaux ayant une 
excrétion élevée toute au long de la saison (courbe croissante).   
Dans notre étude nous retrouvons les profils décrits ci-dessus dans une proportion 
respective de 18%, 18% et 41%. Ainsi que 24% de profils « autre ».  Cette différence peut 
être imputée au fait que nous ayons un petit effectif.  Néanmoins, les animaux fortement 
excréteurs puis régulateur (courbe en cloche) restent la tendance majoritaire. 
 
Les veaux faiblement excréteurs ne sont pas dus à un défaut d’exposition car les valeurs de 
pepsinogène ainsi que la réponse anticorps montrent qu’ils ont bien été en contact avec des 
larves infestantes. Il s’agit donc bien d’animaux ayant une capacité de régulation précoce 
des strongles. 
 
Les veaux qui ne régulent pas leur excrétion d’œufs de strongles (excrétion élevée) 
montrent une absence de régulation en dépit du développement d’une réponse anticorps 
spécifique. 
 
Pour limiter le nombre de profil « autre », nous aurions pu effectuer des prélèvements plus 
régulièrement afin d’obtenir des courbes plus précises. Cela aurait également permis de 
lisser les courbes et de minimiser les extrapolations. En effet, lorsqu’un animal ne pouvait 
pas être prélevé comme c’est le cas pour la Figure 24, cela entrainait un écart d’environ 11 
semaines entre deux sessions de prélèvement et un manque de données.  
 
Nous observons des différences d’excrétion d’œufs de strongles marquées entre les 
veaux de première année de pâture et les génisses de deuxième année. En effet, les 
génisses ont un niveau d’excrétion qui ne dépasse pas les 150 œufs par gramme de fèces, 
alors que la plupart des veaux dépassent facilement les 800 OPG (voire 2650 OPG pour 
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l’individu 1536). Nous pouvons supposer que cette capacité de régulation de l’excrétion soit 
corrélée au temps de contact avec le parasité et à la maturité du système immunitaire. 
 
En deuxième année de pâture, nous observons que les génisses ont toutes des profils 
d’excrétion d’œufs de type « régulateur précoce ».  
 
Le passage de profils principalement « régulateurs tardifs » en première année (courbe en 
cloche) à des profils « régulateurs précoces » en deuxième année (courbe de faible 
amplitude) peut s’expliquer par la mise en place de mécanismes immunitaires. 
 
Enfin, le trop faible effectif de veaux et la trop grande diversité de pères ne nous a pas 
permis de mettre en évidence une corrélation entre les profils d’excrétion des œufs de SGI 
et les pères. 
 
d. Pepsinogène sanguin 
Les sérums ayant servi à l’analyse du taux de pepsinogène ont été congelés à -24 °C 
pendant 8 mois pour les plus vieux échantillons. Des études ont montré que la congélation 
des sérums à -18 degrés pendant 7 mois n’altérait pas les échantillons.  
 
La mesure de pepsinogène sanguin est un reflet des lésions de la caillette qui sert 
d’indicateur de la charge parasitaire chez les jeunes bovins.  Il existe cependant d’autres 
affections qui peuvent augmenter la concentration sérique de pepsinogène (Gross et al., 
1999) tels que les abcès de la caillette. Il est peu probable que nos résultats en soient 
modifiés car l’apparition d’ulcère chez les veaux allaitants est très faible.  
 
Chez les veaux de première année de pâture, nous observons trois types de 
cinétique. 
➢ Des cinétiques de type cloche avec de fortes valeurs de pepsinogène en début 
de saison puis une régulation. Elles correspondraient à des animaux qui 
s’infestent rapidement mais qui développent des moyens de défense.  
➢ Des cinétiques de faible amplitude ayant un faible taux de pepsinogène sanguin 
toute au long de la saison. Elles correspondraient à des animaux qui s’infestent 
peu et/ou qui jugulent très bien l’infestation.  
➢ Des cinétiques croissantes tout au long de la saison. Elles correspondraient à 
des animaux qui n’arrivent pas à juguler l’infestation.  
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Chez les génisses, nous n’observons qu’un seul type de cinétique, cinétique 
croissante, avec des valeurs de pepsinogène sanguin beaucoup plus élevées que chez les 
veaux. 
La corrélation entre le taux de pepsinogène plasmatique et la population parasitaire 
est variable en fonction du statut immunitaire du bovin analysé. Chez les bovins adultes 
ayant développé une bonne immunité, l’augmentation du taux de pepsinogène sérique se 
produit rapidement (environ 5 jours) après l’infestation par les larves L3 mais n’est plus en 
relation avec l’émergence des vers adultes. De plus, à cet âge, on note de grandes 
variabilités individuelles (Kerboeuf et al., 2002). 
 
Ayant trouvé trois types de cinétique de pepsinogène sanguin chez les veaux, nous les 
avons comparées aux trois types de profils d’excrétion d’œufs de strongles. Lorsque l’on 
compare les valeurs moyennes de pepsinogène sanguin des trois profils excréteurs, on 
observe une cinétique similaire pour les trois groupes excréteurs. Il n’y a donc pas de 
relation entre les profils excréteurs et les types de cinétiques de pepsinongène sérique.  
 
Valeurs minimales et maximales de pepsinogène : 
Chez les génisses on observe uniquement des cinétiques croissantes de pepsinogène. 
Par conséquent, on retrouve les valeurs minimales en début de saison et les valeurs 
maximales avant la rentrée en étable.  
 
Chez les veaux les cinétiques de pepsinogène sont variables mais les valeurs de 
pepsinogène les plus faibles se trouvent également en début de saison de pâture. En milieu 
de saison, on observe chez les veaux un pic des valeurs de pepsinogènes qui peut être 
corrélé à l’augmentation de la pression d’infestation sur la pâture et au pic d’excrétion 
d’œufs de strongles. Enfin, avant la rentrée en étable, les valeurs de pepsinogène diminuent 
à nouveau ce qui pourrait s’expliquer par le début d’une mise en place d’immunité. 
 
Compte tenu de la petite taille de notre échantillon nous ne pouvons pas mettre en 
évidence de relation entre les pères des veaux et les différents types de cinétiques de 
pepsinogène sérique. 
 
e. La réponse en anticorps 
La réponse immunitaire contre O. ostertagi chez les bovins est très complexe et 
comprend les voies humorale et cellulaire (Vercruysse, Claerebout, 1997).  
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Pour mesurer la production d’anticorps anti Ostertagia nous avons utilisé le test ELISA 
indirect (SVANOVIR® O. ostertagi-Ab). Un des inconvénients de ce test ELISA est qu’il 
existe des réactions croisées avec d'autres strongles gastro-intestinaux (Keus et al., 
1981). Bennema et al, 2009 ont également montré qu’il pouvait y avoir des réactions 
croisées même avec des parasites non intestinaux tels que les douves ou Dictyocaulus 
spp (Eysker, Ploeger, 2000).  
 
Ces réactions croisées peuvent diminuer la spécificité du test et conduire à des résultats 
faussement positifs. Cependant, notre but étant d’estimer la quantité d’infestation de 
l'ensemble des nématodes gastro-intestinaux, cela n’est pas gênant  (Bennema et al., 
2009). 
 
Même si le kit est initialement conçu pour analyser du lait de tank, il est aussi possible de 
s’en servir pour analyser des sérums dans la mesure où les contrôles positifs et négatifs 
utilisés dans ce kit sont tous deux des sérums (Kloosterman et al., 1993). 
 
Taux et cinétique des anticorps : 
Les veaux et les génisses ont tous des cinétiques d’anticorps croissantes au cours de la 
saison de pâture. 
Le taux d’anticorps anti Ostertagia circulant évolue de façon croissante chez les 
veaux de première année de pâture avec des valeurs entre 0 DOR et 0,33 DOR en début de 
saison de pâture et des valeurs entre 0,50 DOR et 1,18 DOR en fin de saison de pâture.  
Chez les génisses de seconde année, nous retrouvons également des cinétiques 
avec des valeurs croissantes toute au long de la saison. Cependant, chez ces individus les 
taux d’anticorps sont beaucoup plus élevés. En effet, les taux varient entre 0,4 DOR et 0,8 
DOR en début de saison et entre 0,85 DOR et 1,4 DOR en fin de saison. Cela peut 
s’expliquer par un système immunitaire plus mature, déjà sensibilisé et par conséquent plus 
réactif.  
 
 Lorsque l’on compare les taux d’anticorps avec les différents profils excréteurs 
d’œufs de strongles, on remarque des cinétiques d’anticorps avec des valeurs semblables. Il 
y a donc différents profils excréteurs d’œufs de strongles mais des profils semblables en 
termes de cinétique d’anticorps. Il n’y aurait donc pas de lien direct entre la production 
d’anticorps et la régulation d’excrétion d’œufs. Cela signifie que la régulation de l’excrétion 
pourrait se faire grâce à d’autres mécanismes.  
 
Lorsque l’on observe les cinétiques plus en détail chez les veaux de première année 
de pâture on remarque trois phases.   
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En tout début de saison, nous avions émis l’hypothèse que les veaux les plus vieux, 
(veaux sevrés), s’infesterait plus rapidement et auraient des taux d’anticorps supérieurs aux 
plus jeunes. Or, les animaux ayant le plus fort taux d’anticorps anti-Ostertagia sont les 
animaux les plus jeunes. On peut donc supposer que leur fort taux d’anticorps soit dû aux 
anticorps d’origine maternelle toujours subsistants. Les veaux les plus âgés seraient donc 
en période où ils auraient épuisé leur stock d’anticorps d’origine maternelle mais où leur 
système ne serait pas assez mature pour produire leurs propres anticorps. 
Dans un second temps la réponse en anticorps est semblable en intensité chez tous 
les veaux quel que soit leur âge. 
Enfin, à partir de juillet, les animaux les plus âgés développent une réponse en 
anticorps plus importante. Cette tendance se maintient tout au long de la saison de pâture 
avec un taux moyen d’anticorps qui évolue de 0,35 DOR à 0,88 DOR. 
Donc après une phase de démarrage commune, les animaux les plus âgés 
produisent d’avantage d’anticorps que les autres. Cela pourrait s’expliquer par une maturité 
plus avancée de leur système immunitaire ou une infestation plus importante chez ces 
individus.  
 
Dans cette étude, Nous n’avons pas observé de relation entre le taux d’anticorps anti 
Ostertagia et le gain de poids des animaux. En revanche, on observe une relation entre le 
gain de poids et l’âge : les animaux les plus jeunes prennent plus rapidement de poids que 
les animaux les plus vieux.  Autrement dit, les plus gros gains de poids semblent s’opérer en 
début de croissance. 
 
 
f. Hématocrite 
Les valeurs d’hématocrite chez les veaux de première année de pâture se situent entre 29% 
et 51%. Pour les génisses les valeurs d’hématocrite se situent entre 28% et 42%. Chez le 
bovin, l’anémie se met en place lorsque le taux d’hématocrite est inférieur à 25% (Weiss, 
2002). Dans notre cas nous n’avons donc pas de bovins anémiés.  
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V. Conclusion 
 
Les strongyloses gastro-intestinales des bovins sont des affections présentes dans tous les 
élevages ayant un accès au pâturage. Elles ont des répercussions économiques 
importantes, principalement chez les jeunes animaux en croissance. Pour lutter contre ces 
strongyloses, on utilise depuis de nombreuses années des produits anthelminthiques mais 
dont l’usage, pas toujours approprié, a provoqué l’émergence de résistance parmi les 
populations de SGI. 
  Il est désormais important de changer de stratégie de lutte contre les strongles, et de 
trouver des solutions alternatives et complémentaires. Entre autres, la sélection d’animaux 
génétiquement résistants aux strongles et possédant une meilleure immunité face aux 
parasites. C’est dans ce contexte que nous avons contribué au projet FranceAgriMer 
SERUSTIC (2017-2021) en suivant, durant toute une saison de pâture, l’infestation par les 
strongles gastro-intestinaux de 34 veaux de première année et de 14 génisses de deuxième 
année de race Gasconne des Pyrénées. Nous avons étudié comment ces bovins, non 
vermifugés durant la période d’étude, parviennent à gérer leur infestation par les 
strongles. De plus, nous avons voulu savoir si le père des veaux suivis avait un effet sur le 
profil de résistance de leur descendance.  
 
Le suivi coproscopique des veaux de première saison de pâture a montré que la 
prévalence de l’excrétion d’œufs de strongles augmentait progressivement jusqu’à atteindre 
un pic en juillet et août puis diminuait jusqu’à la rentrée en étable. Nous avons bien retrouvé 
les trois types de profils d’excrétion décrits par Gasbarre et al. 2001 avec une majorité de 
profils « en cloche », c’est-à-dire avec une forte excrétion en milieu de saison puis une 
régulation dans la seconde moitié. Une seconde catégorie de veaux ne régulait pas 
l’excrétion d’œufs de strongles au cours de la saison de pâture en dépit d’une bonne 
réponse anticorps. Enfin, des veaux ont présenté de faibles excrétions tout au long de 
l’année bien qu’exposés comme ont pu l’attester leur réponse anticorps et leurs dosages de 
pepsinogène sanguin. 
En deuxième année de pâture, nous avons observé que les génisses avaient toutes des 
profils d’excrétion d’œufs de type « régulateur précoce » avec un niveau d’excrétion d’œufs 
de SGI beaucoup plus bas que celui des veaux, de forts niveaux d’anticorps et de 
pepsinogène sanguin.  
 
Les veaux et les génisses ont tous développé des cinétiques d’anticorps anti Ostertagia 
croissantes au cours de la saison de pâture. Les taux d’anticorps étaient beaucoup plus 
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élevés chez les génisses que chez les veaux, probablement en lien avec un système 
immunitaire déjà sensibilisé et plus réactif. L’ensemble des veaux de première année ont eu 
des cinétiques d’anticorps croissantes au cours de la saison mais avec des valeurs variables 
d’un individu à l’autre. L’étude de ces valeurs en fonction des 3 types de profil excréteur 
ne nous a pas permis d’établir de lien entre les deux. Il n’y aurait donc pas de lien direct 
entre la production d’anticorps et la régulation d’excrétion d’œufs.  
 
Le dosage du pepsinogène sanguin a fait apparaitre trois types de cinétiques chez les 
veaux de première année : 
- des animaux ayant des valeurs de pepsinogène sanguin plutôt constantes et basses.  
- des cinétiques en forme de cloche avec un pic de pepsinogène sanguin en milieu de 
saison de pâture puis des valeurs plus faibles jusqu’à la rentrée en étable.  
- des animaux dont les valeurs de pepsinogène croissent tout au long de la saison de 
pâture.  
 
Chez les génisses, nous n’avons observé qu’un seul type de cinétique (cinétique 
croissante), avec des valeurs de pepsinogène sanguin variables d’un individu à l’autre mais 
beaucoup plus élevées que chez les veaux.  
 
Nous n’avons pas pu établir de relation entre les pères d’une part et les profils d’excrétion et 
de pepsinogène de leurs veaux en raison d’un trop faible effectif de veaux et d’une trop 
grande diversité de pères. Quant aux cinétiques d’anticorps, dans la mesure où tous les 
veaux de première année ont présenté des cinétiques semblables, nous n’avons pas pu 
dégager de tendance en fonction des pères. 
 
Ces observations, même si elles sont réalisées sur un faible nombre d’individus, témoignent 
de la présence de comportements individuels différents vis-à-vis du parasitisme interne.  
Ces différences individuelles se manifestent surtout en première année, puis ont tendance à 
s’homogénéiser en deuxième année. Nous avons pu mettre en évidence que certains 
individus arrivaient à mieux réguler leur infestation que d’autres et cela sans utilisation de 
molécules anthelminthiques.  
Il est prévu de poursuivre ces observations sur nos veaux de première année lors de leur 
seconde année de pâture afin de voir leur évolution en termes de gestion parasitaire. Il est 
également prévu dans le projet de suivre deux autres cohortes de veaux en 2020 et 2021.  
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Annexes 
 Liste détaillée des veaux candidats à notre étude : 
        
 
Nom N° animal sexe père N°travail date naiss 
poids 
naiss 
1 NAGANO 0917871503 1 JAPPELOUP 1503 12/10/2017 45 
2 NANS 0917871504 1 GOGO 1504 13/10/2017 40 
3 NANOU 0917871505 2 HONDO 1505 18/10/2017 35 
Sortie NANI 0917871506 2 GAZOU 1506 19/10/2017 45 
X33 NAJADE 0917871508 2 GAZOU 1508 21/10/2017 38 
4 NEW LOOK 0917871509 2 EDEN 1509 24/10/2017 38 
X34 NIKITA 0917871510 2 GAZOU 1510 24/10/2017 48 
5 NEO 0917871511 2 HONDO 1511 24/10/2017 50 
6 NEMO 0917871512 1 GAZOU 1512 25/10/2017 33 
7 NAGUI 0917871513 1 GALION 1513 29/10/2017 34 
Sortie NORBERT 0917871515 1 GAZOU 1515 06/11/2017 38 
8 NADAL 0917871516 1 HONDO 1516 12/11/2017 40 
9 NEYMAR 0917871518 1 JAPPELOUP 1518 27/11/2017 43 
10 NOBLESSE 0917871519 2 JAPPELOUP 1519 30/11/2017 49 
11 NANDE 0917871520 2 INAO 1520 05/12/2017 50 
Sortie NARANJA 0917871521 1 GAZOU 1521 18/12/2017 43 
12 NANA 0917871522 2 GALION 1522 18/12/2017 49 
13 NOVES 0917871523 1 INAO 1523 19/12/2017 49 
14 NANARD 0917871524 1 JACCUSE 1524 20/12/2017 46 
15 NATHALIE 0917871525 2 UV 1525 21/12/2017 45 
16 NOBODY 0917871526 1 HUGO 1526 21/12/2017 45 
17 NANETTE 0917871527 2 JACOB 1527 26/12/2017 43 
18 NEIGE 0917871528 2 BANCO 1528 26/12/2017 27 
19 OBUS 0917871529 1 HUGO 1529 05/01/2018 45 
20 ODETTE 0917871530 2 JACOB 1530 05/01/2018 43 
21 OCCITANE 0917871532 2 
 
1532 10/01/2018 40 
22 OBISPO 0917871533 1 JACOB 1533 11/01/2018 44 
23 OPEN 0917871534 2 JACOB 1534 12/01/2018 40 
24 OLGA 0917871535 2 JACOB  1535 13/01/2018 45 
25 OLIVIER 0917871536 1 JACOB  1536 15/01/2018 40 
26 OBRIEN 0917871537 1 JACOB  1537 15/01/2018 40 
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27 OUMADA 0917871538 1 JACOB  1538 17/01/2018 38 
28 OLIVE 0917871540 2 JACOB  1540 19/01/2018 37 
29 OPHELIE 0917871541 2 
 
1541 22/01/2018 46 
30 OUAH 0917871542 2 JACOB  1542 11/02/2018 50 
31 OBERNAI 0917871543 1 MADRAS 1543 01/03/2018 31 
32 ORANGE 0917871544 2 MACAO 1544 10/03/2018 35 
Annexe 1:  Liste détaillée des veaux candidats à notre étude 
 
 
 Liste détaillée des génisses de seconde année de pâture 
 
 
 
  
 Nom N° animal sexe père N°travail date naiss poids naiss 
1 MARTINE 0916840718 2 HASSAN 0718 05/12/2016 43 
2 MADONE 0916840720 2 ESSENTIEL 0720 06/12/2016 40 
3 MAURESMO 0916840722 2 HASSAN 0722 10/12/2016 44 
4 MALBORO 0916840729 2 HASSAN 0729 22/12/2016 42 
5 NOEMIE 0916840731 2 HASSAN 0731 11/01/2017 42 
6 NECTARINE 0916840732 2 HASSAN 0732 22/01/2017 43 
7 NANOU 0916840735 2 HONDO 0735 31/01/2017 35 
8 NAOMIE 0916840736 2 HONDO 0736 103/02/2017 38 
9 NADIA 0917871497 2 HONDO 1497 09/02/2017 40 
10 NICOLE 0917871502 2 JACOB 1502 20/06/2017 41 
11 MANGUE 0917871503 2 JACOB 3938 17/08/2017 41 
12 MANON 0916793839 2 ESSENTIEL 3942 10/10/2016 38 
13 MAGUI 0916793842 2 HASSAN 3949 01/12/2016 42 
14 MARRAINE 0916793849 2 INAO 3950 02/12/2016 45 
Annexe 2 : Liste détaillée des génisses de seconde année de pâture 
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 Protocole du kit ELISA (SVANOVIR®) à détection des anticorps O. 
ostertagia 
 
• Préparation des réactifs : 
• Tampon PBS-Tween: Diluer au 1/20 la solution concentrée de PBS-Tween dans 
de l’eau purifiée. Préparer 500 ml par plaque en diluant 25 ml dans 475 ml d’eau 
et bien mélanger.  
• Les sérums sont préalablement dilués au 1/160 (Référence : communication privée 
avec Chartier) avec du PBS Tween (Tampon pH 7.2) avant d’être utilisés. Soit 5uL 
de sérum dans 795uL de PBS.  
 
2. Ajouter les échantillons  
● Ajouter 100 µl de contrôle positif (Réactif A) et 100µl de contrôle négatif (Réactif B) 
dans les puits sélectionnés. En duplicate.   
● Ajouter 100µl d’échantillon de sérum dilué (1/160) dans les puits sélectionnés. Un 
puit par échantillon. Dans la mesure où le kit est cher et où il y a peu de risque 
d’erreur durant cette manipulation, nous n’avons pas les puits d’échantillon en 
duplicate. 
● Les contrôles positif et négatif ont été réalisés en duplicate sur chaque plaque.  
 
3. Mélanger la plaque. Couvrir la plaque/barrette et l’incuber pendant 1h à température 
ambiante, 18-25°C. Cette étape permet aux anticorps anti Ostertagia de se fixer aux 
antigènes au fond des puits. 
 
4. Laver la plaque/les barrettes 3 fois avec 300µL de tampon PBS-Tween dilué : à chaque 
cycle de lavage, remplir les puits, vider la plaque, et tapoter sur du papier absorbant pour 
éliminer les restes de liquide. Réalisé manuellement. Cette étape nous permet d’éliminer les 
autres anticorps (non spécifique d’Ostertagia donc non fixés au fond des puits) présents 
dans le sérum du bovin. 
 
5. Ajouter 100 µl de conjugué HRP (Horse Raddish Peroxidase) dans chaque puits. Couvrir 
la plaque/barrette et incuber pendant 1 h à température ambiante, 18-25°C.  
 
6. Répéter l’étape 4. Cette étape nous permet d’éliminer les conjugués HRP non fixés aux 
anticorps anti ostertagia. 
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7. Ajouter 100 µl de solution de substrat dans chaque puits. Incuber pendant 30 minutes, à 
l’obscurité et à température ambiante 18-25°C. Commencer le décompte quand le premier 
puits est rempli.  
 
8. Arrêter la réaction en ajoutant 50µl de la solution stop dans chaque puits et mélanger. 
Ajouter la solution stop dans le même ordre que la solution de substrat (étape 7)  
 
9. Mesurer la densité optique (DO) des contrôles et des échantillons à 405 nm à l’aide d’un 
spectrophotomètre pour microplaques. La DO est mesurée immédiatement après la fin du 
temps d’attente. .   
 
Calculs DO ELISA: 
Calculer les valeurs de DO moyenne pour les contrôles et les échantillons. Calculer les 
valeurs de DOR pour les contrôles ainsi que les échantillons en utilisant la formule suivante :  
 
DOR= (𝐷𝑂 é𝑐ℎ𝑎𝑛𝑡𝑖𝑙𝑙𝑜𝑛 𝑜𝑢 𝑐𝑜𝑛𝑡𝑟ô𝑙𝑒−𝐷𝑂 𝑐𝑜𝑛𝑡𝑟ô𝑙𝑒 𝑛é𝑔𝑎𝑡𝑖𝑓)/( 𝐷𝑂 𝑐𝑜𝑛𝑡𝑟ô𝑙𝑒 𝑝𝑜𝑠𝑖𝑡𝑖𝑓−𝐷𝑂 
𝑐𝑜𝑛𝑡𝑟ô𝑙𝑒 𝑛é𝑔𝑎𝑡𝑖𝑓)  
 
où la DO est la valeur d’absorbance à 405nm de l’échantillon et où la DO des contrôles est 
représentée par la valeur moyenne des puits réalisé en duplicat.  
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 Détail de nombre d’œufs de strongle excrétés par veaux 
 Excrétion d’œufs de strongles 
N°travail Visite 1 Visite 2  Visite 3 Visite 4 Visite 5 Visite 6 
1505 0 0 0 150 200 400 
1508 0 0 50 100 50 0 
1509 0 15 50 500 0 150 
1510 0 0 50 100 50 0 
1511 0 300 50 100 0 0 
1519 0 0 0 100 0 0 
1520 0 50 450 50 100 200 
1522 0 0 350 100 50 0 
1525 0 30 50 550 50 100 
1528 0 0 50 50 0 150 
1530 0 50 350 700 100 500 
1532 0 450 200 150 250 0 
1533 0 800 350       
1534 0 0 100 0 600 550 
1535 0 50 700 200 100 575 
1536 0 400 950 2650     
1540 0 0 350 50 250 200 
1541 50 50 550 100 0 100 
1543 0 0 200 500     
1544 0 0 200 100 200 350 
 
Les animaux 1533, 1536 et 1543 n’ont pas été inclus dans notre tableau de résultats par 
manque de données.  
 
129 
 
 
 
 
 
 
Légende 
Ordonnée : OPG       Abscisse : Visite 
Courbe montante 
Courbe stationnaire 
Courbe en cloche 
Courbe autre 
A
n
n
e
x
e
 
4
 
b
is
 : 
E
n
s
e
m
b
le
 
d
e
 
g
ra
p
h
iq
u
e
s
 
re
p
ré
s
e
n
ta
n
t 
l’e
x
c
ré
tio
n
 
in
d
iv
id
u
e
lle
 
d
e
s
 
g
é
n
is
s
e
s
 d
e
 1
e
re
 a
n
n
é
e
 d
e
 p
â
tu
re
 
 
130 
 Détail de nombre d’œufs de strongle excrétés par génisse 
 
Génisse Excrétion SGI + Strongyloïdes 
N° Travail 1 2' 6 
0718 0 15 100 
0720 150 0 0 
0722 0 15 0 
0729 0 30 0 
0731 0 100 0 
0732 0 0 50 
0735 0 15 0 
0736 50 0 0 
1497 50 0 0 
1502 0 15 0 
3938 50 0 0 
3942 150 15 0 
3949 0 30 25 
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 Veaux : Comparaison des profils d’excrétion d’œufs de strongles, cinétique de pepsinogène et hématocrite 
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 Protocole de dosage du pepsinogène 
 
Objet et domaine d’application 
Dosage du Pepsinogène comme marqueur  
Liste de diffusion et si nécessaire niveau de confidentialité 
Equipe  PCPMPR de l’UMR IHAP 1225 
Matériels nécessaires 
- Pipettes Manuelles  
-    Plaques ELISA  Falcon 96 puits fond plat VWR 19617/01  
        -    Tubes eppendorf 1,5 ml         CML  MCT/15  
- Etuve à 37°C 
- Centrifugeuse à microtubes ( capacité 12) 
- Agitateur de plaques 
- Lecteur de plaque ELISA avec filtre à 680 nm 
 
Réactifs (chimiques et biologiques)  
- Albumine Bovine Fraction v   SIGMA        A 4503 
 
a) GLYCINE (SIGMA G 7403). NaCl (SIGMA  S 7653). HCl (0.1M) 
 
Solution A : Glycine  0.1M    7.507g   _    1.5014 g 
   NaCl      0.1M    5.844     _    1.1688 g 
   Eau dist      qsp      1000 ml  _   200ml 
 
Solution B :  HCl  0.27 N  à partir d’une solution 1 N (27 ml dans 73 ml d’H2O) 
      
- Mélanger 2 volumes de la solution A ( 200 ml) et 1 volume de la solution B (100 ml) 
- Stériliser sur filtre 0.2 µm et Aliquoter par 250 ml et stocker à 4°C 
 
b) Solution de Travail de TCA (SIGMA  T 4885) à 4% 
- Solution Mère à 40 g dans 1 dl (0.1 litre) d’H2O 
   400 g dans 1000 ml d’eau distillée - La solution est gardée à 4°C 
- Solution de travail : Diluer la Solution Mère au 1/10 le jour même 
 
c) Solution de NaOH  (SIGMA   S 5881) 0.25 M  
PM : 40        0.25M = ¼    et        40/4 = 10  d’où 10 g de NaOH  dans 1L d’H2Od 
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d) Solution Mère de Tyrosine ((SIGMA)  FLUKA 93829)  
Dissoudre 1.812g de L-Tyrosine dans 1 litre d’HCl 0.1N à 20°C 
Standard : 0.1 µmol/l (10µl ds 990µl H2Od),0.3µmol/l (30µl ds 970µl H2Od),0.5(50µl ds 950µl 
H2Od) 
 
e) Solution de Substrat à préparer une heure maximum avant le départ de la reaction  
Dissoudre 2g albumine bovine dans 98 ml de tampon Glycine NaCl-HCl 
Dissoudre 1g albumine bovine dans 49 ml de tampon Glycine NaCl-HCl 
Homogénéiser doucement 30 min à 4°C, à l’aide d’un agitateur magnétique, après 
avoir recouvert d’un film plastique. Filtrer sur laine de verre à 4°C 
 
f) Diluer extemporanément le Folin (SIGMA F9252) au 1/3 en eau distillée 
 
 
 
Contenu du mode opératoire 
 
1er JOUR           
PREPARATION des sérums et blancs  
 
Distribuer dans des eppendorfs de 1,5 ml les sérums et blancs comme indiqué 
 
                                     Échantillon                 Blanc (BSA)  
Sérum   et  +                     50 µl                         - 
Eau Distillée                       -                           50 µl 
Solution de BSA              250 µl                     250 µl 
 
Fermer les microtubes et les agiter au vortex. 
 
PREPARATION des standards 
 
Distribuer dans des eppendorfs de 1,5 ml,  200 µl de chaque solution de la gamme de 
Tyrosine préparée et fermer les microtubes. 
INCUBATION de tous les eppendorfs à l’étuve à 37°C pendant 24 heures. 
 
2er JOUR 
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1. Stopper la réaction après incubation des échantillons et des blancs. Distribuer à l’aide de 
la multipette 500 µl de la solution fille de TCA (1/10 de la solution Mère). 
2. Agiter au vortex 
3. Attendre 10 minutes 
4. Centrifuger 5 minutes à 14 000 RPM (10 000 g) à 4°C. 
6 -Dans les micro-plaques 96 puits (fond plat) : 
- Distribuer dans tous les puits 200 µl de NaOH 0,25 N 
- Distribuer en triplicate, selon le shema de plaque suivant, 20 µl ED, Tyrosine à 
différentes concentrations, BSA, POSITIF et sérums. 
 
ED ED ED S 1 S 1 S 1 S 9 S 9 S 9 S 17 S 17 S 17 
T 0,1 T 0,1 T 0,1 S 2 S 2 S 2 S 10 S 10 S 10 S 18 S 18 S 18 
T 0,2  T 0,2  T 0,2  S 3 S 3 S 3 S 11 S 11 S 11 S 19 S 19 S 19 
T 0,3 T 0,3 T 0,3 S 4 S 4 S 4 S 12 S 12 S 12 S 20 S 20 S 20 
BSA BSA BSA S 5 S 5 S 5 S 13 S 13 S 13 S 21 S 21 S 21 
BSA BSA BSA S 6 S 6 S 6 S 14 S 14 S 14 S 22 S 22 S 22 
BSA BSA BSA S 7 S 7 S 7 S 15 S 15 S 15 S 23 S 23 S 23 
Positif Positif Positif S 8 S 8 S 8 S 16 S 16 S 16 S 24 S 24 S 24 
 
 
 7 - Agiter la plaque à l’aide d’un agitateur de plaque. 
 8 - Ajouter 30 µl dans tous les puits de Folin diluer au 1/3 en ED. 
 9 - Agiter la plaque à nouveau 2 minutes , à l’aide d’un agitateur de plaque.  
10 - Incubation 30 minutes à température ambiante (+ ou - 5 minutes). 
11 - Lire à 680 nm. 
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RESISTANCE NATURELLE DE LA RACE BOVINE GASCONNE DES PYRENEES AUX 
STRONGLES DIGESTIFS EN PREMIERE ET DEUXIEME ANNEE DE PATURE 
Les strongyloses gastro-intestinales des bovins sont présentes dans tous les élevages ayant un accès 
au pâturage et ont des répercussions économiques importantes. L’usage inapproprié des 
anthelminthiques contribue à l’émergence de résistance chez les strongles. Le développement de la 
résistance aux anthelminthiques peut être ralenti par la mise en place de stratégies alternatives telle 
que la sélection d’animaux génétiquement résistants aux strongles.  
Nous avons contribué au projet SERUSTIC (2017-2020) et suivi durant toute une saison de pâture 
des veaux et des génisses de race gasconne des Pyrénées afin de voir comment des bovins, non 
vermifugés, gèrent leur infestation par les strongles. Notre étude monitore l’infestation et la réponse 
des animaux à l’aide de trois outils: la numération en oeufs fécaux (coproscopie), le dosage de 
pepsinogène sanguin et le dosage d’anticorps anti Ostertagia. Ces observations nous ont permis de 
faire apparaître différents profils de résistance/réponse que nous avons essayé d’étudier en fonction 
des pères des veaux. Le but étant d’en faire plus tard un critère de sélection génétique.  
 
Mots clés : Parasitisme gastro-intestinal, résistance anthelminthique, bovin, veaux, sélection 
génétique, coproscopie, dosage pepsinogène, anticorps anti Ostertagia 
 
NATURAL RESISTANCE OF THE BOVINE RACE GASCONNE OF PYRENEES WITH DIGESTIVE 
STRONGS IN FIRST AND SECOND YEAR OF PATURE 
 
Gastro-intestinal strongyloses in cattle are present in all farms with access to pasture and have 
significant economic repercussions. The inappropriate use of anthelmintics contributes to the 
emergence of resistance in worms. The development of anthelmintic resistance can be slowed by the 
implementation of alternative strategies such as the selection of genetically resistant animals. 
We contributed to the SERUSTIC project (2017-2020) and followed a whole season of grazing of 
calves and heifers Gasconne des Pyrénées, to see how non-dewormed cattle manage their infestation 
with worms. Our study monitores the infestation and the response of the animals by using three tools: 
the enumeration of faecal eggs (coproscopy), the blood pepsinogen assay and the anti-Ostertagia 
antibody assay. These observations allowed us to show different resistance / response profiles that we 
tried to study according to the fathers of the calves. The goal is to make it later a criterion of genetic 
selection. 
 
 
Key words: Gastrointestinal parasitism, anthelmintic resistance, cattle, calves, genetic selection, 
coproscopy, pepsinogen assay, Ostertagia antibody. 
